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INTRODUCTION 


Dans cet exposé j’ai analysé seulement avec détail, en des chapitres d’en¬ 
semble, les travaux dans lesquels j’ai pu apporter, je le crois, des données, 
nouvelles de sémiologie et dé nosographie. 

Bien que concernant des sujets variés de la pathologie de l’encéphale, de la 
moelle épinière, des nerfs crâniens et rachidiens, des méninges, mes. études 
neurologiques ont toutes été poursuivies avec la même idée directrice, à savoir 
que la pathologie dù névraxe devait être approfondie avec toutes les méthodes de 
la biologie générale. Il est incontestable et indiscuté que l’anatomie et la physio¬ 
logie du système nerveux doivent être à la base de toutes nos connaissances 
neurologiques, qu’il faut, en présencè des malades, avoir, comme on l’a dit très 
justement, le penser anatomique et physiologique', mais la neurologie moderne 
doit savoir aussi faire appel à toutes les méthodes bactériologiques, physiques 
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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


PREMIÈRE PARTIE 


NEUROLOGIE 


I. - ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DU SYSTÈME NERVEUX 


Existe-t-il en clinique des localisations dans la capsule interne ? En collaboration 

avec le Professeur Pierre Marie. Semaine Médicale , 25 juin 1902. 

L’école de Charcot décrit dans la capsule interne: le faisceau psychique dans le 
segment antérieur ; le faisceau de l’aphasie et le faisceau géniculé dans le segment 
moyen ; le faisceau pyramidal, le faisceau de l’hémichorée, le faisceau sensitif dans le 
segment postérieur. Avec François Franck et Pitres, Beevor et Horsley, les anatomistes 
distinguent, dans la zone motrice de la capsule interne, des faisceaux séparés pour les 
mouvements des yeux, de la tête, de la face, de la langue, du membre supérieur, du 
tronc, du membre inférieur. On a même spécifié les zones capsulaires amenant les 
mouvements de l’épaule, du coude, du poignet, des doigts, de la hanche, du genou, du 
cou-de-pied, des gros et petits orteils. 

Ces données classiques de l’anatomie normale permettaient de supposer que l’on 
trouverait en clinique des malades avec des paralysies localisées correspondant à des 
lésions capsulaires localisées. C’est ce que nous nous sommes proposé de vérifier chez 
l’homme avec la méthode anatomo-clinique. 

Au cours de notre travail, nous avons montré que, dans la capsule interne de 
l’homme, n’existe pas un faisceau de l’hémichorée et de l’hémialhétose, que l’on ne 
saurait décrire non plus un territoire exclusivement sensitif, car, même avec des 
lésions corticales et capsulaires intenses, l’hémianesthésie peut faire défaut. La voie 
motrice occupe tout le segment postérieur de la capsule interne jusqu’au niveau de 
l’angle postérieur du noyau lenticulaire ; dans ce territoire lenticulo-optique, où des¬ 
cendent les fibres motrices, il est impossible cliniquement, chez l’homme, contraire- 




ment à l'opinion de MM. Beevor et Horsley, pontrairement à celle de tous les anato- 
mistes actuels, de spécifier des territoires distincts pour les différents faisceaux du 
bras, de la jambe, du pied. Toutes les fibres descendantes de la motilité sont dépen¬ 
dantes les unes des autres par leurs multiples collatérales. Une lésion, môme minime, 
ne peut dissocier ces divers faisceaux. Lorsqu'une lacune miliaire, une hémorragie, 
un ramollissement, existent en un point quelconque du territoire lenticulo-optique de 
la capsule interne, alors est constitué en clinique le syndrome hémiplégie ; ce fait a 
un corollaire anatomique : une lésion, même limitée, de la capsule interne amène la 
dégénération de toute faire du faisceau pyramidal au niveau du bulbe et de la moelle. 

Nous avons conclu dans notre travail que, par la méthode anatomo-clinique, 
contrairement à tous les schémas classiques des anatomies, l’on ne peut constater 
dans la capsule interne de l’homme aucune localisation segmentaire persistante. 
Aucun fait, depuis 4902, n’a infirmé nos conclusions. 


I. — Le faisceau pyramidal direït et le faisceau en croissant. En collaboration 
avec le Professeur Pierre Marie. Semaine Médicale, 21 janvier 1903. 

II. — Les générations secondaires du cordon antérieur de la moelle. (Le faisceau 
pyramidal direct et le faisceau en croissant. Les voies parapyramidales du cordon 
antérieur). En collaboration avec le Professeur, Pierre Marie. Reçue Neurologique , 
50 juillet 1904. 


On sait que, depuis les travaux de L. Türck et de Bouchard, l’existence du faisceau 
pyramidal direct èst admise par tous les neurologistes. Dans les traités d'anatomie les 
plus récents, tels que ceux de van Gehuchten, Edinger, Obersleiner, Charpy, le terri- 









chez lés àiiitnàüx, descendent dans le cordon antérieur des fibées auxquelles nous avons 
donné le nom de fibres parapyramidales, voulant spécifier par ce néologisme que ces 
fibres n'appartiennent pas au faisceau pyramidal, quoique occupant dans la moelle 
une situation adjacente. 

Il existe incontestablement des fibres parapyramidales dans la calotte pédoiicuk,- 
protubérantielle. Il est possible que des fibres analogues descendent dans l'étage anté¬ 
rieur de la protubérance et du bulbe. Ces fibres naîtraient des ccîluies que l’on voit 
dans la région sous-optique, le pédoncule ou la protubérance, au voisinage de la voie 
pyramidale ; elles se mélangeraient suivant une partie de leur trajet avec la voie pyra¬ 
midale d’origine corticale et la quitteraient avant la constitution de la pyramide bul¬ 
baire, laquelle semble exclusivement composée de fibres corticâlès. 

L’aspect en croissant des dégénérations d’origine pédonculaire doit être examiné à 
la région cervicale moyenne et inférieure où on le constate déjà, alors que dans ces 
régions il fait défaut dans les cas de lésions cérébrales ayant amené la seule dégénéra¬ 
tion du faisceau pyramidal d’origine corticale, il ne faut pas interpréter comme fais¬ 
ceau en croissant l’aspect fréquent que l’on observe au niveau des premiers segments 
cervicaux, alors que l’entrecroisement pyramidal n’est pas encore terminé. Cet aspect 
en croissant des régions haiites.de la moelle peut exister dans les cas dë lésions céré¬ 
brales, même alors que, à la région cervicale inférieure, la dégénération du faisceau 
pyramidal direct est presque nulle. Ce que nous avons voulu montrer, en décrivant le 
faisceau en croissant, est tout différent. 

A la région dorsale supérieure on peut remarquer parfois que le faisceau pyramidal 
direct a une tendance à se porter en avant, à s’élargir. Il ne faut pas interpréter cette 
figure de la région dorsale supérieure comme un faisceau en croissant, car la dégéné¬ 
ration du cordon antérieur, dans les lésions du pédoncule cérébral, a déjà un aspect 
relativement volumineux et large à la région cervicale moyenne et inférieure. 

La conclusion de ces travaux d’anatomie est que : « Quand on étudie les dégénéra¬ 
tions du cordon antérieur on voit que, tout en tenant un très grand compte des variétés 
dans l’entrecroisement des pyramides, la contingence seule ne préside pas à la morpho¬ 
logie macroscopique et structurale de ces dégénérations, mais qu’au contraire les don¬ 
nées de l’anatomie comparée et de l’ànatomie pathologique humaine permettent de 
distinguer dans le cordon antérieur: des fibres pyramidales d’origine corticale et des 
fibres parapyramidales tirant leur origine du mésencéphale, du métencéphale et du 
myélencéphale. > 


I. — Le faisceau pyramidal homolatéral. En collaboration avec le Professeur Pierre 
Marie. Société de Biologie, 13 juin 1903. 

II. — Le faisceau pyramidal homolatéral. Le côté sain des hémiplégiques. Étude 
anatomo-clinique. En collaboration avec le Professeur Pierre Marie. Revue de 
Médecine, octobre 1903. 

On sait qu’un grand nombre de neurologistes ont observé des troubles du côté sain 
chez les hémiplégiques. D’autre part, on a décrit, chez les animaux et chez l’homme, des 
fibres pyramidales homolatéràles. La dégénération de ces fibres expliquerait pour cer- 





tains cliniciens les troubles du côté sain des hémiplégiques. Nous nous sommes pro¬ 
posé de répondre à ces trois questions : . , 

1» Les troubles du côté sain existent-ils chez, les hémiplégiques ? Si oui, dans quels 
cas se montrent-ils et dans quels cas sontrils absents 1 

2° Trouve-t-on, chez i’homme, en cas d’hémiplégie, des fibres pyramidales dégéné- 

3» La dégénération bilatérale, si elle existe, explique-t-elle les phénomènes cli- 

L’examen d’un très grand nombre d’hémiplégiques montre que les troubles du côté 
sain sont loin d’être la règle dans les hémiplégies de l’adulte où les lésions sont unila¬ 
térales. On constate, au contraire, ces troubles chez les vieillards hémiplégiques, poly- 
scléreux, dont tout le névraxe est vascularisé d’une façon anormale, et qui présentent 
souvent des foyers de désintégration lacunaire bilatéraux dans le cerveau ou la protu¬ 
bérance. En présence de troubles accentués du côté sain chez un hémiplégique, il faut 
songer à une hémiplégie incomplète du côté sain. 

Au point de vue anatomique, les fibres pyramidales homolatérales, qui ont été 
décrites par MM. Dejerine et Thomas, nous ont paru constantes quand on examine les 
coupes de moelle traitées par le procédé de Marchi. Au contraire, la dégénération 
homolatérale constatée avec la méthode de Weigert n’est nettement apparente que 
dans les cas.de lésions bilatérales,. Ainsi que l'ont spécifié M. et Mme Dejerine, les fibres 
pyramidales homolatérales proviennent de la pyramide dégénérée. 

Nous ne pensons pas que la dégénération des fibres homolatérales explique les 
troubles observés du côté sain chez les hémiplégiques ; les fibres homolatérales en effet 

tous les cas d’hémiplégie, ce qui n’est pas. D’autre part, les fibres homolatérales sont 
peu nombreuses et ne paraissent pas avoir .une influence suffisante pour ameqer la 
diminution de la force, musculaire, l’exagération des réflexes, le clonus du pied, etc. 

elle existe, doit être vite suppléée après leur destruction. 

Les lésions hémisphériques et protubérantielles bilatérales sont très fréquentes ; ce 
sont elles qui tiennent sous leur dépendance : au point de vue clinique, les troubles du 
côté sain observés chez les hémiplégiques; au point de vue anatomo-pathologique, 
les grosses dégénérations homolatérales. 

I. — La dégénération des cordons postérieurs de la moelle associée à la dégénération 
descendante du faisceau pyramidal chez les hémiplégiques. XXXVI e Session de 
T Association française pour l’avancement des Sciences. Congrès delieims, août 1907. 











dans la calotte du pédoncule et de la protubérance, et que des suppléances peuvent se 
faire à la voie pyramidale détruite. 

Le faisceau de Türck (faisceau externe du pied du pédoncule). En collaboration avec 

le Professeur Pierre Marie. Semaine médicale , 15 juillet 1905. 

Dans le pied du pédoncule cérébral, à la partie externe de la voie pyramidale, existe 
un faisceau spécial désigné sous le nom de faisceau de Türck. La dégénération de ce 
faisceau a été considérée comme rare, si rare que Charcot a pu écrire jadis que ce fais¬ 
ceau pédonculaire externe ne dégénérait jamais, et que la plupart des auteurs n’ont rap¬ 
porté que des cas isolés de sa dégénération. 

Nous avons rencontré, dans nos études, 19 cas de lésions du faisceau de Türck ; nous 
les avons réunis dans ce travail, qui a pour but d’élucider l’anatomie des fibres ner¬ 
veuses de la région pédonculaire externe. 

Les cas relatés ici prouvent que le faisceau du Türck est un faisceau descendant et 
nullement, comme on l’a longtemps soutenu, un faisceau ascendant. 

Les dégénérations du faisceau de Türck ne sont pas non plus des dégénéralipns 
rétrogrades, comme certains auteurs l’ont admis. 

Dans la plupart des faits, on peut voir que la lésion déterminant la dégénération du 
faisceau de Türck intéresse tantôt l’écorce et la substance blanche des circonvolutions 
temporales, tantôt les fibres-formant la paroi inféro-externe du prolongement sphénoïdal 
du ventricule. 

Beaucoup d’anatomistes assignent au faisceau de Türck une origine temporo-occi- 
pitale ou temporo-pariétale. Nos examens montrent que ce ne sont pas les lésions du 
lobe occipital ni du lobe pariétal qui amènent la dégénération de ce faisceau, mais les 
lésions du lobe temporal. Dans quatre faits où la première circonvolution temporale 
était seule lésée, aucune dégénération du faisceau de Türck ne fut constatée ; dans 
deux observations où la première et la deuxième circonvolution temporale étaient 
atteintes, nous n’avons observé aucune dégénération nette de ce faisceau, aussi con- 

troisième circonvolution temporale. 

Nous avons étudié aussi la terminaison inférieure du faisceau de Türck. La zone de 
dégénéralion occupe, dans l’étage antérieur de la protubérance, une situation de plus 
on plus postérieure qui, d’ailleurs, est toujours externe. Les fibres s’épuisent progres¬ 
sivement et, sur les coupes de la région protubérantielle inférieure, on ne les retrouve 
plus. Il s’agit donc bien d’un faisceau temporo-protubérantiel. 


I. — Dégénérations consécutives à une lésion ancienne du noyau rouge. En collabo¬ 
ration avec le Professeur Pierre Marie. Société de Neurologie de Paris , 5 février 1905. 
ÏI. — Lésion ancienne du noyau rouge. Dégénérations secondaires. En collaboration 
avec le Professeur Pierre Marie. Nouvelle Iconographie de la Salpêtrière, 1903, n° 2. 
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dû noyau rouge. Cette lésion était très exactement localisée à la région du noyau rouge 
droit, ce qu’il est tout à fait exceptionnel d’observer. 

Les dégénérations suivantes ont été constatées : 

1° Dégénération du faisceau longitudinal postérieur droit. 

" 2° Dégénération presque complète du faisceau central de la câlotté à droite. On 
poursuit cette dégénération dans le pédoncule, la protubérance, le bulbe jusqu’au 
niveau de l’olive droite. Les fibres péri-olivaires sont nettement dégénérées. Le fais¬ 
ceau central de la calotte apparaît donc comme un faisceau qui, en haut, a des con¬ 
nexions avec la capsule du noyau rouge, en bas avec la capsule de l'olive. L’olive 
inférieure droite est atrophiée par rapport à l’olive gauche ; le nombre des cellules de 
l’olive droite est diminué, ce qui explique l’atrophie constatée au niveau du hile de 
l’olive et l’atrophie des fibres arciformes cérébello-olivaires. 

3° Atrophie considérable du pédoncule cérébelleux gauche qu’on poursuit jusqu’au 
hile du noyau dentelé. 

Ce cas, examiné avec la méthode de Weigert, n’était pas apte à l’étude dü faisceau 
de von Monakow et des fibres parapyramidales du cordon latéral que nous avons trou¬ 
vées dégénérées, avec le procédé de Marchi, à la suite de lésions récentes de la région 
du noyau rouge. 


Sur les connexions des pédoncules cérébelleux supérieurs chez l’homme. En collabo¬ 
ration avec le Professeur Pierre Marie. Société de Biologie , 10 janvier 4903. 

laires, qui nous ont permis d’étudier les dégénérations secondaires consécutives, et 
d’apporter ainsi une contribution utile à la question discutée de la constitution des 
pédoncules cérébelleux supérieurs chez l’homme. b d fib • 

constitutives des pédoncules cérébelleux supérieurs proviennent du noyau rouge et se 
rendent au noyau dentelé du cervelet du côté opposé. D’autres fibres naissent dü noyau 


Dégénérations secondaires. Traité de Médecine, publié sous la direction de MM. Bou¬ 
chard et Brissaud. Tome IX. Paris 1904. En collaboration avec le Professeur 
Pierre Marie. 


Dans cet article sont étudiés avec des cas personnels : 

1° Les dégénérations du faisceau pyramidal et des voies 
tes par nous sous le nom de voies parapyramidales- (voies 
intérieur et voies parapyramidales du cordon la**”- 1 ' ■ 




¥ Les dégénérations ascendantes consécutives aux lésions des racines postérieures ; 
3° Les dégénérations ascendantes consécutives aux lésions tranverses de la moelle. 








I. — Sur l’existence possible de voies lymphatiques dans la moelle épinière. Société 
de Biologie , 13 mai 1899. 

II. — La circulation de la lymphe dans la moelle épinière. Revue Neurologique , 


A la suite de recherches anatomiques et expérimentales, je suis arrivé à ces conclu- 
1° La circulation des liquides nourriciers, la circulation de la lymphe, suit dans la 







SÉMIOLOGIE 


SYSTÈME NERVEUX 


Le réflexe médio-plantaire. En collaboration avec M. J.-A. Barré. Société médicale des 

Hôpitaux de Paris , 7 avril 1916. 

J’ai décrit dans ce travail, avec M. J.-A. Barré, un réflexe nouveau que nous avons 
proposé d’appeler le réflexe médio-plantaire. Ce réflexe n’est mentionné dans aucun 
ouvrage de sémiologie du système nerveux. 

Le réflexe médio-plantaire est déterminé par la percussion avec le marteau sur la 
région moyenne de la plante du pied ; cette percussion amène l’extension du pied sur la 

faire dans différentes positions : position dorsale, position à genoux ou position ven¬ 
trale. Au lit du malade, c’est le plus souvent en position dorsale que nous recherchons 
le réflexe médio-plantaire ; la cuisse est fléchie sur le bassin et en rotation externe, la 
jambe fléchie sur la cuisse et le pied fléchi sur la jambe. Dans cette position on peut 
d’ailleurs obtenir très facilement le réflexe achilléen, sans qu’il soit nécessaire de 
faire mettre le sujet à genoux. 

Il y a lieu de distinguer dans le réflexe médio-plantaire un double mouvement : 
l’extension du pied sur la jambe et la flexion des quatre petits orteils. Ces deux mou¬ 
vements sont indépendants : l’extension du pied sur la jambe est un véritable réflexe 
médullaire ; la flexion des petits orteils paraît due, au contraire, à une excitation neuro¬ 
musculaire locale. 

Le réflexe médio-plantaire est un réflexe constant que l’on rencontre chez tous les 
sujets normaux. 'Il nous a paru aboli dans des cas de tabes, de radiculites lombo- 
sacrées, dé sciatiques, de polynévrites infectieuses ou toxiques. L’abolition du réflexe 
médio-plantaire est un signe très précoce du tabes. Dans les névrites sciatiques, le 
réflexe médio-plantaire peut être aboli alors que le réflexe achilléen existe encore ou est 
seulement diminué. Le réflexe médio-plantaire est exagéré dans l’hémiplégie, les para¬ 
lysies spasmodiques, la sclérose en plaques, les lésions pyramidales en général. 

Il est à remarquer que les deux mouvements déterminés par la percussion de la 
région médio-plantaire, le mouvement d’extension du pied sur la jambe et le mouve¬ 
ment de flexion des petits orteils peuvent être dissociés; ainsi, nous avons vu 
l’extension du pied sur la jambe être abolie, alors que la flexion des petits orteils, 
sous la dépendance de l’excitabilité neuro-musculaire locale, était conservée. 

Le réflexe médio-plantaire est un réflexe médullaire, son centre siège dans les deux 
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abolis alors que persiste le réflexe tibio-fémoral postérieur. Il existe de ce fait une 
possibilité de localisation lésionnelle qui est à prendre en considération. 

Le réflexe tibio-fémoral postérieur est exagéré dans les lésions delà voie pyramidale. 
Cette surréflectivilé se constate dans l’hémiplégie spasmodique, les compressions et 
les scléroses médullaires. 


Étude des caractères graphiques du réflexe tibio-fémoral postérieur et de son temps 
perdu. En collaboration avec MM. J.-A. Iiarré et A. Strohl. Société médicale des 
Hôpitaux de Paris, 16 février 1917. 

Le réflexe tibio-fémoral postérieur dans la sciatique et les radiculites lombo-sacrées. 

En. collaboration avec M. J.-A. Barré. Société médicale des Hôpitaux de Paris , 
21 mai 1920. 


Le réflexe péronéo-fémoral postérieur. En collaboration avec M. J.-A. Barré. Socuté 
médicale des Hôpitaux de Paris , 16 février 1917, 

Nous attirons l'attention, dans ce travail, sur un réflexe des membres inférieurs dont 
la recherche n’appartient pas à la sémiologie neurologique courante : il s’agit du 
réflexe du biceps fémoral, que nous proposons d’appeler le réflexe péronéo-fémoral 

Pour rechercher le réflexe péronéo-fémoral postérieur, le sujet est mis dans le 
décubilus latéral du côté opposé à celui de l’investigation, la cuisse est très légèrement 
fléchie sur le bassin, la jambe très légèrement fléchie sur la cuisse, le muscle biceps 
est ainsi dans le relâchement et le tendon est nettement visible sous la peau 
au-dessus de la tête du péroné au côté externe du creux poplité. Une percussion avec 
le marteau sur l’extrémité inférieure de ce tendon ou sur la tête du péroné détermine 
la contraction du muscle biceps que l’on voit sous les téguments ou que l’on perçoit 
par la palpation. 

Le réflexe péronéo-fémoral postérieur est normal et constant. Nous rappellerons 
que le muscle biceps est innervé par des rameaux du nerf sciatique qui proviennent 



tives ou profondes de la région lombo-sacrée (cinquième segment lombaire, premier et 
deuxième segments sacrés), dans le tabes, les radiculites (cinquième racine lombaire, 
première et deuxième racines sacrées), certaines névrites infectieuses ou toxiques, les 
lésions traumatiques du nerf sciatique situées au-dessus de l’origine du nerf du biceps. 
Dans la plupart des cas de sciatique simple, le réflexe péronéo-fémoral postérieur est 
conservé; parfois il est aboli en même temps que le réflexe achilléen et le réflexe médio- 
plantairc; parfois il subsiste malgré l’ébolltion de ceux-ci. 

Le réflexe péronéo-fémoral postérieur est exagéré dans les lésions de la voie pyra¬ 
midale; celte surréflectivilé se constate dans l’hémiplégie spasmodique, les compres¬ 
sions et les scléroses médullaires. 
























Les réflexes de défense vrais, dans les hémorragies méningées el les méningites 
aiguës, se constatent le plus habituellement dans les premières phases, ils disparaissent 
plus ou moins rapidement, soit quand le coma est absolu avec perte de toute motilité 
et de toute sensibilité superficielle et profonde, soit quand l’affection s’améliore et que 
la conscience réapparaît. 

C’est un fait digne de remarque que le réflexe de défense type n’a jamais été 
observé, à notre connaissance, chez les malades atteints de lésions médullaires qui ont 
servi à l'étude des mouvements de triple retrait ou beaucoup plus rarement d’extension, 
communément désignés sous le nom de réflexes de défense. Même quand le mouvement 
de retrait est vif et ample, quand le pied se déplace beaucoup, nous n’avons jamais vu 
un membre défendre l’autre chez les malades dont il vient d’être question. En ■ 
pathologie humaine, il nous paraît que c’est chez les sujets plongés dans un demi- 
coma et atteints de lésions méningées que l’on observe dans toute sa pureté le réflexe 
de défense vrai- C’est même, dans certains cas, en nous basant sur sa présence, que 
nous avons en partie fait le diagnostic d’état méningé, diagnostic que la ponction 
lombaire a confirmé. 


Les clonus du pied. Clonus pyramidal etclonus non pyramidal. En collaboration avec 

M. J.-A. Barré. Société médicale des Hôpitaux de Paris , 7 avril 1916. 

Il est très utile de pouvoir distinguer avec certitude le « clonus vrai ou parfait », 
c’est-à-dire celui qui traduit une lésion pyramidale, du « faux clonus ou clonus fruste » 
qui a une tout autre signification en pathologie nerveuse. 

Nous connaissons déjà plusieurs caractères particuliers du clonus vrai, que nous 
proposons d’appeler clonus pyramidal ; ces caractères suffisent, dans la majorité des 
cas, à établir nettement la qualité des séries de secousses cloniques observées; mais le 
doute persiste quelquefois, et nous pensons que les deux remarques dont l’exposé va 
suivre sont de nature à permettre une discrimination plus certaine des clonus 
pyramidaux et non pyramidaux. 

Le clonus est recherché suivant le procédé classique, le malade étant couché sur 
le dos, la jambe en demi-flexion sur la cuisse; nous avons remarqué que, dans le cas 
de clonus pyramidal , les muscles jumeaux et soléaires, bien qu’appartenant à line 
même masse à tendon unique, ne se trouvent pas dans le même état. Les jumeaux 
sont flasques, dans le relâchement complet, tandis que le soléaire, dont il est facile de 
palper les bords de chaque côté des jumeaux, reste manifestement contracté. 

Dans le cas de clonus non pyramidal, le relâchement ou la contraction s’établissent 
généralement en même temps pour les jumeaux et le soléaire; la dissociation fonction¬ 
nelle fait défaut; ce caractère s’ajoute à l’irrégularité des oscillations du pied pour 
spécifier le clonus non pyramidal. 

Voilà donc une première remarque facile à vérifier et dont futilité nous paraît 
réelle. Mais, dans la position dorsale classique, l’appréciai ion des états respectifs de 
contraction et de flaccidité du soléaire et des jumeaux est assez malaisée; de plus, on 
peut obtenir des oscillations du pied très différentes suivant le degré de flexion de la 
jambe sur la cuisse. Aussi, avons-nous cherché à remédier à ces causes de difficulté ou 
d’erreur en étudiant le clonus dans la position ventrale. 
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Le malade étant couché à plat ventre, les cuisses reposant sur le plan du lit, 
l’observateur fléchit la jambe à angle droit; le pied se présente horizontal, la plante en 
haut et le relâchement des muscles du mollet s’obtient dans cette position avec une 
réelle facilité. Une main tient la cheville et fixe l’attitude de la jambe* l’autre abaisse 
brusquement l’avant-pied. Dans ces conditions, immédiatement ou après quelques 
flexions fortes du pied, le clonus pyramidal apparaît, et, pendant les oscillations 
régulières qui le constituent, il est facile de constater la flaccidité des jumeaux et les 
contractions du soléaire. Le clonus non pyramidal qu’on avait pu obtenir dans la 
position dorsale ne se produit pas dans la position ventrale. La différenciation entre 
les deux principales variétés de clonus devient donc ainsi facile et permet, dans 
certains cas, d’orienter rapidement les idées qui pouvaient demeurer indécises. 


Sur le réflexe cutané plantaire dans 


d’ataxie aiguë, état différent de ce réflexe 










I. - LA FIXATION DES POISONS SUR LE SYSTÈME NERVEUX 


I. — Physiologie pathologique des paralysies diphtériques. En collaboration avec 
M. Guy Laroche. Société médicale des Hôpitaux de Paris , 15 octobre 1909. 

II. — Considérations sur la méthode de l’intra-cérébro-inoculation pour la recherche 
des toxines dans le névraxe. — La fixation de la toxine diphtérique sur la subs¬ 
tance nerveuse. En collaboration avec MM. Guy Laroche et Grigaut. Société médi¬ 
cale des Hôpitaux de Paris, 12 novembre 1909. 

III. —Note sur la physiologie pathologique des paralysies diphtériques. En collabora¬ 
tion avec M. Guy Laroche. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 10 janvier 1913. 

Les faits cliniques et les recherches expérimentales prouvent que les paralysies 
diphtériques, dans la plupart des cas, sont en rapport avec le lieu de formation de la 
toxine et que l’atteinte des centres nerveux se fait par un processus de névrite ascen¬ 
dante toxique. L’anatomie pathologique, même avec les procédés de coloration les 
plus récents, n’a donné aucun résultat très précis sur la pathogénie de ces paralysies, 
qui sont considérées, par la majorité des auteurs, comme la conséquence de poly¬ 
névrites toxiques. Aussi nous a-t-il semblé que la physiologie pathologique des para¬ 
lysies diphtériques méritait d’être recherchée avec des méthodes toutes différentes. 

Nous avons observé un malade qui, à la suite d’une angine diphtérique, a présenté 
une paralysie complète du voile du palais, puis des symptômes bulbaires aigus (hoquet, 
vomissements, tachycardie, dyspnée), lesquels amenèrent la mort. Le liquide céphalo¬ 
rachidien ne montra aucune réaction cellulaire; de plus, inoculé à des cobayes par voie 
intra-cérébralc, il ne détermina aucun trouble. 

Des fragments de bulbe prélevés au niveau des noyaux du vague furent lavés 
pendant 24 heures à l’eau courante, puis broyés avec du sérum physiologique; le 
liquide ainsi obtenu a été inoculé à des cobayes par voie intra-cérébrale, intra¬ 
péritonéale et sous-cutanée; les animaux sont morts rapidement alors que des témoins 
inoculés dans les mômes conditions, mais avec d’autres régions du névraxe, n’ont 
présenté aucun trouble. A l’autopsie, le sang du cœur de ces animaux est resté stérile. 

Ces premières constatations nous ayant semblé prouver qu’il existait dans certaines 
régions du bulbe de ce malade atteint de paralysie bulbaire des corps toxiques, alors 
que dans d’autres parties du système nerveux on ne pouvait les déceler, il y avait lieu 
de se demander, en prenant en considération les expériences faites jadis avec la toxine 













Nous pouvons donc conclure que la fixation de la toxine sur le cerveau est due à 
une propriété spéciale inhérente à la substance cérébrale. 

Expérimentalement le cerveau ayant fixé la toxine diphtérique se comporte comme 
la toxine elle-même; son mélange in vitro avec l’antitoxine annihile ses propriétés 
toxiques; par contre l’inoculation intra-cérébrale de ce cerveau toxique à un animal 
inoculé antérieurement avec l’antitoxine diphtérique par voie sous-cutanée amène 
encore des accidents mortels. On peut rapprocher de ces faits expérimentaux cette 
constatation clinique que les paralysies diphtériques chez l’homme se développent 
souvent malgré l’injection préalable de sérum antidiphtérique. 


l’éther, le chloroforme, ont à son égard une affinité élective, alors que la substance 
cérébrale débarrassée de tout lipoïde n’est plus toxophore. 




























A RÉACTION DU BENJOIN COLLOÏDAL 


a colloïdal avec les liquides céphalo-rachidiens 

ies séances de la Société de Biologie * séance du 
i (en collaboration avec MM. Guy Laroche et 





colloïdal dans les affections non syphilitiques du néi 

delà Société médicale, des Hôpitaux de Paris, séance d 
collaboration avec MM. Guy Laroche et P. Lechelle). 



' 1922 (en collaboration avec MM. Guy Laroche et P. Lechelle). 


J’ai poursuivi, pendant les années qui ont suivi la guerre, avec mes élèves MM. Guy 
Laroche et P. Lechelle, toute une série de recherches sur les réactions .colloïdales du 
liquide céphalo-rachidien. A la suite de ces recherches nous avons proposé, en 1920, 
une réaction nouvelle, la réaction du benjoin colloïdal, réaction simple et sensible, 

Dans le volume que j’ai publié, en 1922, sur la réaction du benjoin colloïdal et les 
réactions colloïdales du liquidé céphalo-rachidien, j’ai donné tous les détails nécessaires 
pour la compréhension des réactions colloïdales au point de vue de la chimie physique, 
j’ai'rappelé la technique et les résultats de la réaction de l’or colloïdal de Lange, de la 
réaction de la gommé mastic d’Emanuel, de la réaction du bleu de Berlin de Kirch¬ 
berg, puis j’ai décrit la réaction du benjoin colloïdal en exposant l’ensemble de nos 
travaux et de ceux poursuivis par les biologistes avec notre méthode. 

Je rappellerai ici très brièvement là tèchnique de notre réaction complète du benjoin 
colloïdal et la technique de notre réaction simplifiée. 


Technique de la réaction complète. — Le .matériel nécessaire à la réaction se com- 
pose de 16 tubes à hémolyse de 6 cm. de hauteur sur 1 cm. de diamètre, de pipettes et 

























pension très homogène. Ce milieu doit être fraîchement préparé, toute suspen 
datant de quelques jours doit être rejetée, Nous insistons sur la nécessité de 1 
usage, dans ces manipulations, d’eau récemment distillée, car on s’expose, sansc 
précaution, à des causes d’erreur certaines. 

La réaction s’effectue de la façon suivante. Dans une série de tubes à hémolys 


sodium et 0 cmc. 50 de liquide cé] 
renferme; on reporte ce centimèt 
avec la pipette en aspirant plusiei 
cube qu’on reporte dans le cinqui 
le centimètre cube prélevé dans c 
témoin. Dans le premier tube la c 
le deuxième de l/'2, puis, dans h 


troisième tube (contenant 1 cmc. 50 de la solution de chlorure de 
ï liquide céphalo-rachidien) 1 centimètre cube de la dilution qu’il 
ce centimètre cube dans le quatrième tube ; on brasse le mélange . 
irant plusieurs fois le liquide, et on prend de ce tube 1 centimètre 
ns le cinquième tube; on opère ainsi jusqu’au tube 15; on rejette 
ilevé dans ce tube sans le reporter dans le tube 16 qui servira de 
ier tube la dilution du liquide céphalo-rachidien est de 3/4, dans 
mis, dans les tubes suivants, on a des dilutions qui varient pro- • 
une progression géométrique, à partir du tube 2, progression de 
îs dilutions successives du liquide céphalo-rachidien de 1/4, 1/8, 


négatifs l’aspect trouble subsiste sans aucun précipité 
tube témoin. Entre ces deux variétés existe parfois ui 





Un liquide céphalo-rachidien normal donne souvent une réaction de précipitation 
dans les tubes 6, 7, 8, mais n’en donne jamais dans les cinq premiers tubes, qui cons¬ 
tituent ce que nous avons appelé la « zone syphilitique de la réaction ». 

Dans la syphilis nous appelons réaction 'positive la réaction avec précipitation totale 
dans les cinq premiers tubes, réaction subpositive la réaction avec précipitation par¬ 
tielle dans quelques-uns de ces cinq premiers tubes, complète ou non dans un ou deux 
tubes, réaction négative la réaction avec absence absolue de précipitation dans ces cinq 
premiers tubes. 

La figure 1 est la reproduction photographique d’une réaction du benjoin colloïdal 
avec un liquide céphalo-rachidien normal, la figure 2 la reproduction photographique 
d’une réaction positive chez un paralytique général, la figure 3 la reproduction pho¬ 
tographique d’une réaction subpositive chez un malade atteint de syphilis du névraxe. 

LA syphilis DU névraxe. — La technique précédente doit être employée pour les études 
méthodiques du liquide céphalo-rachidien, lorsqu’on désire avoir des précisions sur 
les limites et les phases de la réaction chez les syphilitiques, lorsque l’on veut aussi 
rechercher les zones spéciales de précipitation du benjoin dans des cas de méningite. 
Cette technique, qui comporte 16 tubes avec des dilutions du liquide céphalo-rachidien 
variant de 1/4 à 1/16384, est la technique la meilleure pour les recherches complètes. 

Nous avons proposé, en 1921, une technique simplifiée pour le diagnostic rapide de 
la syphilis du névraxç. Cette technique ne comprend que 4 tubes et un tube témoin; 
nous avons supprimé le tube I de notre technique originale, tube contenant 0 cmc. 75 
de liquide céphalo-rachidien, et nous avons remplacé dans cette réaction simplifiée la 
solution de chlorure de sodium à 0 gr. 10 pour 1000 par de l’eau bidistillée ; des expé¬ 
riences comparatives nous ont en effet montré que, dans ces premiers tubes de la réac¬ 
tion, la solution chlorurée n’est pas indispensable. 

La réaction simplifiée s’effectue ainsi avec 5 tubes à hémolyse. On verse : 

Dans le 1" tube : 0 cmc. 50 d’eau bidistillée 



Oji ajoute ensuite, en. brassant soigneusement le mélange : dans le premier tube, 
0 cmc. 50 du liquide céphalo-rachidien à examiner; dans le deuxième tube, 0 cmc. 50 
de ce môme liquide céphalo-rachidien; puis on prélève de ce deuxième tube (contenant 
1 cmc. 50 d’eau bidistillée et 0 cm. 50 de liquide céphalo-rachidien) 1 centimètre cube 
de la dilution qu’il renferme, on reporte ce centimètre cube dans le troisième tube, on 
brasse le mélange avec la pipette en aspirant plusieurs fois le liquide, puis on prend 
de ce tube 1 centimètre cube que l’on reporte dans le quatrième tube ; on prélève de ce 
dernier tube 1 centimètre cube que l’on jette, sans le reporter dans le cinquième tube, 
lequel sert ainsi de témoin, puisqu’il ne renferme pas de liquide céphalo-rachidien. 

suivant les proportions suivantes : 1 er tube, dilution 1/2; 2 e tube, dilution 1/4; 3 e tube, 
dilution 1/8 ; 4* tube, dilution 1/16. Le tube 5, comme nous l’avons dit, sert de témoin. 

























loïdal négatives î- ^rhialadès avec hyperalbuminose et hypercytose accentuées et avec 
réaction de Wassermann positive, réaction du benjoin colloïdal positive ou subpo¬ 
sitive. Ce dernier groupe comprend les cas les moins nombreux, mais certes les plus 
graves. 

Si la valeur diagnostique de la réaction du benjoin colloïdal est évidente, sa valeur 
pronostique mérite aussi d’être prise en considération. L’intensité de la précipitation 
se poursuivant dans la zone syphilitique et au delà sur un grand nombre de tubes nous 
paraît en rapport avec l’intensité et la gravité des lésions évolutives. En effet la réaction 
est négative dans les anciens tabes fixés et dans les cas de syphilis nerveuse ayant 
cessé, d’évoluer spontanément ou sous l’influence du traitement ; de même, dans les 
réactions méningées de la période secondaire, la réaction n’est positive que dans les 
cas qui s’accompagnent d’une forte hyperalbuminose avec hypercytose, cas les plus 
sérieux au point de vue clinique. Nous avons vu iTU'gëi; dans certaines syphilis du 
névraxe graves, la réaction diminuer d’étendue sous l’influence des traitements arse¬ 
nicaux, mercuriels ou iodurés. 

A la précipitation positive dans les premiers lubéS de la série (zone syphilitique) 
s’oppose la précipitation dans certains dés derniers tubes, à partir du tube 6,7 ou 8 par 
exemple. Nous avons constaté ce phénomène dans dés méningites à liquide clair et 
spécialement dans la méningite tuberculeuse. 

Toutes les maladies du système nerveux donnent des réactions du benjoin colloïdal 
négatives : myélites non syphilitiques, syrîhgomyélie, sclérose latérale amyotrophique, 
compression de la moelle, polynévrites, comas toxi-infectieux, alcoolisme aigu, démence 
précoce, maladie de Parkinson, etc. Dans plusieurs cas de sclérose en plaques, nous 
avons obtenu une réaction du benjoin subpositive avec réaction de Wassermann néga- 

trouvée assez fréquemment positive dans la sclérose en plaques, avec une réaction de 
Wassermann négative: ces constatations sont à prendre en considération quant à 
l’origine spirochétosique possible de certains cas de sclérose en plaques ainsi que des 
travaux récents semblent le démontrer. 

Nous avons toujours trouvé la réaction du benjoin colloïdal absolument négative 
dans les cas d’encéphalite épidémique. Cette régularité des résultats négatifs est ici 
particulièrement importante, car l’on sait combien difficile parfois est le diagnostic de 
l.’encéphalite épidémique avec certaines formes cliniques de la syphilis du névraxe et 
certaines formes cliniques de la méningite tuberculeuse. D’autre part, plusieurs 
auteurs ont rapporté des observations d’encéphalite épidémique avec réaction de Was¬ 
sermann positive dans le liquide céphalo-rachidien. Les résultats constamment négatifs 
de la réaction du benjoin colloïdal dans l’encéphalite épidémique nous paraissent avoir 
une très réelle valeur diagnostique, valeur dans ces faits très supérieure à celle de la 
réaction de Wassermann. 


L’examen du liquide céphalo-rachidien, dans les cas de syphilis éventuelle du 
névraxe, comportait jusqu’à ces dernières années : \° la recherche et le dosage dè 
l’albumine globale, la constatation spéciale des globulines; 2° la recherche de la for¬ 
mule cytologique et la numération des éléments leucocytaires; 3° la recherche de là 
réaction de Wassermann. 
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Ni l’hyperalbuminose, ni la présence d’une lymphocytose plus ou moins accentuée, 
ne sont des réactions spécifiques de la syphilis. 

La réaction de Wassermann est extrêmement précieuse, et il serait erroné d’en 
méconnaître la valeur. Toutefois il apparaît évident que la technique de la réaction de 
Wasserman est relativement délicate, que les résultats obtenus avec les mêmes liquides 
céphalo-rachidiens examinés dans des laboratoires différents sont parfois dissem¬ 
blables. Il convient d’ajouter que la réaction de Wassermann peut être parfois positive 
avec des liquides céphalo-rachidiens xanthochromiques de tumeurs cérébrales et de 
méningites tuberculeuses, qu’elle a été aussi trouvée positive, avec une certaine fré¬ 
quence, dans l’encéphalite épidémique. 

Sans contester nullement l’utilité de la réaction de Wassermann, nous considérons 
que les réactions colloïdales du liquide céphalo-rachidien sont indispensables à la 
clinique neurologique. 

Parmi les réactions colloïdales du liquide, céphalo-rachidien, nous croyons avoir 
montré que la réaction du benjoin colloïdal est préférable à la réaction de l’or colloïdal 
de Lange et à la réaction de la gomme mastic d’Emanuel; notre réaction présente des 
avantages par son extrême simplicité, la facilité de sa lecture, la constance de ses 
résultats. Tous les auteurs qui ont employé la réaction du benjoin colloïdal ont attiré 
l’attention sur cette facilité de la technique. Tout laboratoire de clinique peut, sans la 
moindre difficulté, pratiquer la réaction du benjoin colloïdal complète ou simplifiée, et 
obtenir très rapidement, pour la diagnose, des renseignements utiles. 

Nous insistons encore sur la valeur pronostique de la réaction du benjoin colloïdal, 
nous y attachons la plus grande importance. Notre réaction nous semble, plus que la 
réaction de Wassermann, être en rapport avec l’évolution aiguë ou subaiguë des 
lésions syphilitiques. 

En dehors des lésions syphilitiques évolutives, la réaction du benjoin colloïdal s’est 
montrée constamment négative dans la zone syphilitiquè, à l’exception de certains 
cas de sclérose en plaques et de quelques cas de méningite tuberculeuse; elle affecte 
d’ailleurs dans la méningite tuberculeuse un type spécial par son déplacement vers la 
droite dans la zone méningitique. Lorsque, dans des affections non syphilitiques, il 
y a eu divergence entre la réaction de Bordet-Wassermann et la réaction du benjoin 
colloïdal, il nous paraît important de remarquer que c’est la réaction de Bordet- 
Wassermann qui a été en défaut; nous faisons allusion spécialement aux consta¬ 
tations faites par les auteurs dans l’encéphalite épidémique. 

Nous avons pensé qu’il y avait un intérêt réel à faire connaître la réaction du 
benjoin colloïdal, qui peut permettre, sans réaction de Wassermann, un diagnostic 
rapide et facile de la syphilis du névraxe. L’étude, que nous avons poursuivie, participe 
à l’évolution scientifique actuelle, qui montre que la chimie physique est la méthode 
de l’avenir pour la connaissance des réactions intimes des humeurs en physiologie ët 
en pathologie, 

La réaction du benjoin colloïdal, que nous avons décrite en 1920, a été étudiée par 
de nombreux biologistes en France et à l’étranger ; elle est actuellement dans lès labo¬ 
ratoires une méthode courante de diagnostic de la syphilis évolutive du névraxe. 





I. - SYRINGOMYÉLIE 


I. — La névrite ascendante dans l'étiologie de la syringomyélie. Société médicale des 
Hôpitaux de Paris, U février 1902.' 

II. - La forme spasmodique de la syringomyélie. Société médicale des Hôpitaux de 
Paris , 25 avril 1902. 

III. — La syringomyélie traumatique. Société de Neurologie de Paris, 15 mai 1902. 

IV. — La forme spasmodique de la syringomyélie. La névrite ascendante et le trau¬ 
matisme dans l'étiologie de la syringomyélie. Thèse de doctorat, Paris, 1902. 













de la marche. Ces phénomènes ne sont pas sous la dépendance principale de l’atrophie 

présentent pas des altérations excessives ; ce sont l’état spasmodique et les contrac¬ 
tures qui amènent les déformations constatées et les troubles moteurs observés. 

Les réflexes des membres inférieurs sont très exagérés, le clonus du pied facile à 
déterminer ; le réflexe cutané plantaire amène l’extension des orteils. 

Sur cinq malades que j’ai observés, trois présentaient un thorax en bateau. 

Des troubles vésicaux existent dans cette forme de la syringomyélie. Certains 
malades ont des troubles de la contractilité du muscle vésical, une rétention d’urine 
latente qu’il faut chercher par le cathétérisme. D’autres ont des troubles douloureux 

ulcérations. Ces ulcérations sont d’origine trophique, elles peuvent amener la perfora- 

La forme spasmodique de la syringomyélie a une évolution lente. La mort survient 
soit par cachexie urinaire, soit par une affection intercurrente. 

Le diagnostic de cette forme spasmodique doit être fait avec la sclérose latérale 
amyotrophique , avec les compressions de la moelle, avec certaines variétés de syphilis 

L’attitude des malades et leur aspect soudé pourraient en imposer aussi pour la 
maladie de Parkinson, pour la spondylose rhizomélique. Le diagnostic entre la pachy- 
méningite cervicale et la syringomyélie spasmodique est impossible par la clinique 



la forme clinique que j’ai étudiée. Dans ces deux cas, j’ai observé deux syringomyé- 
lies sans pachyméningite, présentant des lésions destructives intenses au niveau de la 
région cervicale, bouleversant là toute l’architecture médullaire, et, de plus, une dégé¬ 
nération très accentuée des zones pyramidales du cordon latéral à droite et à gauche 
se poursuivant dans toute l’étendue de la moelle. Une dégénération du cordon latéral 
aussi prononcée ne se rencontre pas dans les cas habituels de syringomyélie. 

La clinique et l’anatomie pathologique, par des caractères spéciaux, permettent 
donc d’isoler, parmi les modalités de la syringomyélie, la forme spasmodique. 







parait impossible d’admettre pour tous ces cas une simple coïncidence. Le trauma¬ 
tisme médullaire peut créer des hématomyélies, des nécroses, des déchirures médul¬ 
laires, une véritable myélite traumatique. Qu’il s’agisse de lésions parenchymateuses 
ou interstitielles traumatiques ou qu’il s’agisse d’hématomyélie, la névroglie pourra 
proliférer plus tard. La paroi des kystes dus à une hémalomyélie pourra être le point 
de départ du processus de gliose. Les altérations du canal central de la moelle qui, 
pour moi, jouent un très grand rôle en pathologie médullaire, peuvent aussi être le 









point de départ de lésions névrogliques ; or, ces altérations du canal central ont été 
constatées dans des cas de traumatisme médullaire, dans des cas d’hématomyélie. 

Certaines syringomyélies débutant plus ou moins tard dans l’enfance, l’adolescence 
ou l’âge adulte, paraissent avoir leur origine première dans un traumatisme obsté- 

Je crois que, parmi les multiples causes de la syringomyélie, le traumatisme doit 
être pris en considération dans un grand nombre de cas. Ces conclusions n'ont pas 
seulement un intérêt théorique, mais peuvent avoir une certaine importance au point 
de vue de la médecine légale et des conséquences lointaines des accidents du travail. 


Les troubles vésicaux dans la syringomyélie. En collaboration avec le Professeur 

Albarran. Semaine médicale , 4 décembre 1901. 

Les recherches, que nous avons poursuivies sur ce sujet avec le professeur Albarran, 
nous ont amené à cette conclusion que les troubles vésicaux dans la syringomyélie 
sont fréquents, contrairement à l’opinion classique. Chez certains sujets, ces troubles 
sont latents, il n’existe que de la rétention incomplète aseptique d’urine. Cet état de 
rétention incomplète crée un terrain très favorable au développement des infections 
vésicales. Les accidents éclatent lorsque ces affections ont acquis un certain degré, ou 
quand la rétention elle-même s’est assez développée pour déterminer mécaniquement 
de la gêne. 

D’un autre côté, nous avons vu les lésions anatomiques de la vessie présenter des 
particularités qui les éloignent des lésions banales de cystite qu’on observe consé¬ 
cutivement aux autres variétés de rétention chronique d’urine. Les exulcérations, les 
ulcérations de la muqueuse, la perforation même de la vessie, tels sont les degrés 
de ces lésions qui doivent être considérées comme d’origine trophique et en rapport 
soit avec des altérations médullaires, soit avec des lésions névritiques. Les altérations 
trophiques chez les syringomyéliques sont fréquentes; elles appartiennent à la sympto¬ 
matologie classique de cette maladie; il n’est donc pas étonnant que des manifes¬ 
tations de ce genre puissent s’observer dans la vessie. 

Chez les syringomyéliques, les lésions banales de la rétention d’urine aseptique ou 
infectée évoluent sur un terrain trophique particulier, sans qu’il soit possible de faire 
la part de chacun de ces éléments pathogéniques dans les lésions qu’on observe. Nous 
avons appris l’existence des troubles de la contractilité vésicale, nous savons que les 
lésions ulcéreuses peuvent déterminer la mort des malades. Par conséquent, il y a un 
réel intérêt à examiner d’une façon systématique la vessie des syringomyéliques et à 
traiter précocement ces troubles urinaires qui peuvent être la cause d’accidents 
multiples. 


Les troubles de la sensibilité à topographie radiculaire dan3 la syringomyélie. En 
collaboration avec M. Huet. Presse Médicale , 19 janvier 19U1. 

Les troubles psychiques dans la syringomyélie. En collaboration avec le Professeur 
Pierre Marie. Société de Neurologie de Paris, 15 janvier 1905. 





le Professeur Raymond. 


Chiromégalie dans la syringomyélie. En collaboration avec 
Société de Neurologie de Paris, 7 juillet 1904. 

Un cas de syringobulbie. Syndrome d’Avellis au cours d’une syringomyélie spasmo¬ 
dique. En collaboration avec le Professeur Raymond. Revue Neurologique, 30 jan¬ 
vier 1906. 

Etude anatomo-clinique d’un cas de syringomyélie spasmodique. En collaboration 

Syringomyélie consécutive à une intection périphérique. En collaboration avec 
M. Jean Dubois. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 3 avril 1914. 



Nous avons décrit, avec M. Thaon, en nous fondant sur huit observations person¬ 
nelles, une forme spéciale de la syphilis du névraxe qui mérite d’être isolée, car elle 
présente un réel intérêt au point de vue de la pathologie générale. Notre forme cli¬ 
nique concerne des sujets syphilitiques avérés, qui se présentent avec un ensemble de 
symptômes pour lesquels on aurait une tendance à porter le diagnostic de tabes, de 
paralysie générale ou de myélite syphilitique, bien que cependant on ne constate le 
tableau morbide ni du tabes vrai, ni de la paralysie générale classique, ni de la 
myélite syphilitique légitime. 

Le mode de début de l’affection est très variable. Tantôt les troubles oculaires, 
tantôt les douleurs, tantôt les phénomènes spasmodiques ou ataxiques sont les pre¬ 
miers symptômes constatés. 

A la période d’état existe un ensemble de symptômes qui appartiennent à la sympto¬ 
matologie classique du tabes, de la paralysie générale, de la myélite syphilitique. 

Les malades ont de Yataxie. A l’ataxie se surajoute un élément spasmodique. L’a¬ 
taxie est limitée généralement aux membres inférieurs, parfois elle existe aussi aux 
membres supérieurs, où l’on peut constater un tremblement présentant quelques 
caractères du tremblement de la sclérose en plaques. Le signe de Romberg est presque 
constant. 


Les réflexes rotuliens sont exagérés, le signe de Babinski est souvent en extension, 
les réflexes des membres supérieurs sont fréquemment aussi exagérés, le réflexe mas- 
sétérin est très fort. La paralysie spasmodique, ou même la simple exagération des 
réflexes, fait distinguer ces malades des tabétiques classiques et rapproche au contraire 
leur affection des myélites syphilitiques, d’autant plus que Y affaiblissement de la puis- 












médullaire, au tabes et à la paralysie générale, se différencie cependant des formes 
schématiques de ces trois affections. Notre syndrome réalise la transition entre elles. 

Dans la connaissance de celle forme de transition on trouve un argument anatomo¬ 
clinique, qui s’ajoute aux autres arguments signalés par les auteurs pour montrer la 
relation de causalité entre l’infection syphilitique et les lésions du tabes et de la para¬ 
lysie générale. 

Depuis notre première communication sur cette forme clinique spéciale de la syphilis 
nerveuse, notre description a été confirmée par plusieurs auteurs : L. Bernard. Un cas 
de syphilis diffuse du névraxe (syndrome Guillain-Thaon). Société médicale des Hôpitaux 
de Paris,, 1907. — Lesieur, Froment et Garin. Sur un nouveau cas de syphilis du névraxe 
réalisant la transition entre les myéliles syphilitiques, le tabes et la paralysie générale 
(syndrome Guillain-Thaon). Société médicale des Hôpitaux de Paris, 1909. — Renault. 
Un nouvel exemple de cette forriie de syphilis cérébro-médullaire appelée syndrome de 
Guillain-Thaon. Société de Dermatologie de Paris, 1909. — Euzière et Roger. Un cas de 
syndrome Guillain-Thaon. Société des Sciences médicales de Montpellier , 1913. — Mme 
Pilate née Martsinkôvitsch. Le syndrome de Guillain-Thaon. Thèse de Montpellier, 1913. 
— Bonnamour et Vachcz. Un cas de syndrome Guillain-Thaon. Société médicale des 
Hôpitaux de Lyon , 1922. 


Céphalée de la période secondaire de la syphilis rapidement améliorée par la ponction 
lombaire. En collaboration avec le Professeur Pierre Marie. Société médicale des 
Hôpitaux de Paris , 14 février 1902. 

Hérôdo-syphilis du cervelet. En collaboration avec le Professeur Raymond. Société 










TABES 


Les lésions du système lymphatique postérieur de la moelle sont l’origine du pro¬ 
cessus anatomo-pathologique du tabes. En collaboration avec le Professeur Pierre 
Marie. Société de Neurologie de Paris , 15 janvier 1905, Société médicale des Hôpitaux 
de Paris , 16 janvier 1905. 

Nous avons attiré l’attention sur certaines considérations relatives à la pathogénie 
du tabes dorsalis. Ces considérations nous ont été suggérées par les résultats de nos 
examens anatomo-pathologiques et par quelques faits empruntés à l’anatomie générale 
du névraxe. 

Quand, sur la table d’autopsie, on examine macroscopiquement la moelle et les 
méninges d’un tabétique, deux particularités sont à remarquer : l’atrophie des racines 
postérieures et l’altération de la pie-mère. On voit, d’une façon constante, que c’est la 
méninge postérieure qui est atteinte et non la méninge antérieure, ainsi que l’ont cons¬ 
taté d’ailleurs tous ceux qui ont eu l’occasion de faire des autopsies de tabétiques. On 
note, de la façon la plus évidente, que la pie-mère, qui recouvre les cordons postérieurs, 
est opaque, épaissie ; examine-t-on, au contraire, macroscopiquement la méninge qui 
recouvre les cordons latéraux, on voit qu’elle a conservé sa minceur et sa transparence. 
Cette altération méningée, si l’on envisage les tabes classiques syphilitiques, est très 
accentuée dans toute la région dorsale ; elle est beaucoup moins prononcée et parfois 
presque nulle dans la région sacrée. 

Cette localisation postérieure de la lésion méningée est, pour nous, d’une impor¬ 
tance capitale pour l'explication du processus anatomo-pathologique du tabes. Elle est 
d’une importance très grande aussi au point de vue de la circulation lymphatique 
méningo-médullaire. 

Depuis fort longtemps on a dit que la lésion primitive du tabes était une lésion radi¬ 
culaire et exclusivement radiculaire. Ce fait nous parait très discutable Quand on 
examine les coupes de la moelle d’un tabes qui n’est pas avancé dans son évolution, 
coupes traitées soit par la méthode de Weigert, soit par la méthode de Pal, on voit que 
la topographie des zones de sclérose ne se confond pas constamment avec le trajet des 
racines postérieures. Sans doute il existe toujours des lésions radiculaires, mais il y a 
des lésions autres, intramédullaires, non systématisées par rapport au trajet d’une 
racine. De plus, il arrive très souvent que, môme lorsque l’aspect de la dégénération 
semble radiculaire, celle-ci ne soit en réalité que pseudo-radiculaire, ce fait étant dû à 














remplit, les fonctions d’un canal lymphatique. 

En nous basant sur ces multiples conclusions, nous pensons que l’on est autorisé à 
admettre qu’il existe, dans la moelle, un système lymphatique particulièrement actif et 
relativement indépendant constitué par les cordons postérieurs et la pie-mère 
juxtaposée à ceux-ci. La pie-mère, les racines postérieures, le cordon postérieur, 
forment un tout au point de vue de la constitution du système lymphatique postérieur. 
Nous croyons pouvoir nous appuyer sur cette donnée pour expliquer la nature du 
processus tabétique. 

Ce qui crée le tabes, ce n’est pas seulement la radiculile, ce n’est pas seulement la 
lésion de la racine à sa traversée de la méninge, c’est la lésion syphilitique de tout le 
système lymphatique postérieur de la moelle, système constitué par la racine posté¬ 
rieure, la pie-mère et le cordon postérieur. Ce système est autonome au point de vue 
de l’anatomie générale; sa réalité se trouve démontrée par la pathologie. 

Nous nous permettrons de faire remarquer que les conclusions de ce mémoire 
de 1903, qui alors pouvaient paraître subversives, ont été confirmées depuis la 
découverte du tréponème de Schaudin. 


La forme ataxique suraiguë transitoire et curable du tabes évolutif. Académie de 
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caractérise par u 


e forme clinique spéciale du tabes dorsalis qui se 
■aiguë sans aucune paralysie musculaire, ataxie se 
n quelques heures et rendant d’emblée les malades semblables aux 
grands ataxiques chroniques. Cette ataxie suraiguë se montre chez des sujets qui 
antérieurement avaient un tabes fruste et ignoré évoluant sans aucun troublé de la 
coordination; elle présente de plus ce caractère particulier d’ôlre transitoire et curable 
en quelques semaines, le malade conservant toutefois après guérison de l’ataxie des 
signes traduisant l’atteinte syphilitique du névraxe (abolition des réflexes tendineux, 
signe d’Argy 1 Robertson, modifications du liquide céphalo rachidien). Celle forme 
clinique spéciale doit être différenciéè de la paraplégie aiguë des ataxiques, de l’affection 
à forme de sclérosent) plaques dite ataxie aiguë, de l’asynergie cérébelleuse aiguë et 

lus soit à un processus inflammatoire des 
. ir de fixation, de sécrétions toxiques du 

tréponème sur certains conducteurs du névraxe. Le surmenage paraît être une cause 
adjuvante aux lésions syphilitiques du névraxe. 

J’ai constaté l’influence thérapeutique favorable dans ces cas du cyanure de mercure 
en injections inlra-veineuses, du biiodure d’hydrargyre en injections intra-musculaires 
et deTiodure de potassium par voie buccale; je pense que, dans ces accidents syphili¬ 
tiques suraigus du névraxe, les injections intra-veineuses de néosalvarsan peuvent 
' ic sont pas à conseiller. 


Sur une forme apnéique de la crise bulbaire des tabétiques. En collaboration avec 

M. Guy Laroche. Société de Neurologie de Paris, 2 avril 1908. 

Observation d’un malade tabétique chez lequel une crise bulbaire ayant duré 
environ six heures s’est caractérisée non par de la dyspnée, delà polypnée ou du spasme 
glottique, mais par une apnée presque complète. Celte apnée fut telle que, pendant 
plusieurs heures, il a été nécessaire de pratiquer des excitations artificielles pour 
déterminer les mouvements respiratoires; si ces excitations artificielles n’étaient pas 
poursuivies, le malade se cyanosait, tombait dans un état subcomateux cl sans nul 
doute serait mort. 

Cette crise, que nous proposons d’appeler la forme apnéique de la crise bulbaire 
des tabétiques , diffère tout à fait du vertige laryngé, des spasmes glottiques, des crises 
respiratoires habituellement observées chez les tabétiques. Elle semble dépendre d’une 
parésie transitoire des pneumogastriques. 

Il parait utile d’insister sur ce fait que la respiration artificielle, ou du moins le 
rappel artificiel du réflexe respiratoire spontanément déficient, permet d’attendre la fin 
de la crise. Cette thérapeutique seule est capable d’empêcher la mort du malade qui, 
dans des cas semblables, paraît être certaine. 


Tabes avec atrophie des maxillaires supérieurs. Société médicale des Hôpitaux de 
Paris, 17 mai 1901. 












VIII. - PARALYSIES RADICULAIRES DU PLEXUS BRACHIAL 




















l’effet des mouvements de l’épaule que les antérieures, l’expérimentation le prouve. 

Le type inférieur Dejerine-Klumpke n’est pas réalisé au complet, le syndrome 
oculaire manque souvent, parce que le segment nerveux sur lequel porte la lésion 















IX. PATHOLOGIE DE L’ENCÉPHALE 


I. — Sur un cas de tumeur du splénium du corps calleux. Société de Neurologie de 
Paris, 12 janvier 1922. 

II. — Sur un cas de tumeur du splénium du corps calleux. Contribution à l’étude 
sémiologique des tumeurs du corps calleux. Annales dé Médecine , janvier 1922. 


J’ai rapporté l’observation clinique d’un malade qui présentait un ensemble de 
symptôiiies caractérisés par dé la céphalée, des troubles méntaüx avec amnésie; alter¬ 
natives d’excitation et de dépression, phénomènes démentiels, par de l’apraxie, de 
l’inégalité pupillaire, l’abolition des réflexes pupillaires à la lumière, somme toute un 
ensemble de signes rappelant ceux de la paralysie générale. Malgré une réaction de 
Wassermann partielleïtient positivé; le diagnostic clinique fut orienté vers une tumeur 
du corps calleux ën raison de la très forte hypertension du liquide céphalo-rachidien, la 
XàiithochrOhiiè avec hÿperalbuminose très accentuée de ce liquide et une réaction du 
benjoin colloïdal totalement négative. L’aütopsie montra une tuniëur du splénium du 
corps calleux, tumeur gliomateuse avec suffusions hémorragiques, h’ihtéressant ni la 
voie pyramidale, ni les noyaux gris centraux. 

En comparant ce cas anatomo-clinique avec les observations publiées dans la littéra¬ 
ture médicale, je crois qüe i’On peut faire le diagnostic d’uhe tüirieur du spîéiiiürïi dü 
corps calleux eh s’appuyant sür lés symptômes suivants : 

1° Signes d’hypertension intrâ-crânienne avec céphalée, vomissements, parfois stase 
papillaire ; ces signes sont souvent moins accentués que dans d’autres iumeurs céré- 


2° Troubles mentaux se caractérisant par l’amnésie, la bizarrerie des actes et des 
attitudes, l’indifférence émotionnelle, la désorientatiôri, parfois là confusion mentale, 
la torpeur entrecoupée de périodes d’agitation, l’absence de délires systématisés. A une 
phase plus ou moins tardive, il existe un véritable état démentiel. Les troubles mentaux 

5° Présence fréquente de troubles hioteufs (paralysies, contractures* hÿperUffiifesj. 
bilatéraux. Ces troubles ne semblent pas appartenir en propre âux tumeurs du edrps 
calleux, mais être dus à des propagations néoplasiques vers les fibres pyramidales ou les 




Lésion traumatique des lobules paracentraux. Contribution à la sémiologie des 
troubles pyramidaux corticaux. En collaboration avec M. J.-A. Barré. Société médi¬ 
cale des Hôpitaux de Paris , 7 avril 1916. 

J’ai insisté sur ce fait que, dans les lésions corticales du lobule paracentral et de la 
région rolandiq’ue, le réflexe cutané plantaire peut exister en flexion malgré la surré'-r 
flectivité tendineuse et le clonus du pied. Cette particularité symptomatique me paraît 
importante à connaître pour le déterminisme diagnostique des lésions localisées à la 
zone corticale de la voie pyramidale. 


Hémiplégies par blessures de guerre. Diagnostic topographique du siège des lésions. 

En collaboration avec M. J.-A. Barré. Presse médicale , 16 mars 1916. 

Hémianesthésie cérébrale par blessure de guerre de la région pariétale. Société médi¬ 
cale des Hôpitaux de Paris, 21 décembre 1917. 

Sypdrome thalamique consécutif à une blessure de guerre. Société médicale des Hôpi¬ 
taux de Paris , 9 novembre 1917. 

Les complications secondaires et tardives des plaies de l’encéphale. En collaboration 

avec M. Th. Tuffier. Rapport présenté à la 5 e Session de la Conférence chirurgicale 1 
interalliée, novembre 1917. 

Astéréognosie spasmodique juvénile. En collaboration avec Guy Laroche. Revue 
Neurologique , 15 janvier 1910. 

Hémiparesthésie subjective chez un hémiplégique. En collaboration avec 










X _ PATHOLOGIE du mésencéphale, du iviétencéphale 

ET DU IVIYÉLENCÉPHALE 


Maladies des pédoncüles cérébraux, des tubercules quadrijumeaux, de la protubérance 
annulaire et du bulbe ràchidiëii. Traité de Médecine , publié sous la direction de 
MM. Bouchard, Brissaud, tome IX, 1904, 118 pages, avec figures. 

Cette description didactique des maladies du pédoncule, des tubercules quadriju¬ 
meaux, dé la protübëfàncé èt du bulbe se prête peu à l’analyse; Je me permettrai tou¬ 
tefois de signaler que la pathologie de ces régions du système nerveux était très suc¬ 
cinctement étudiée dans les différents traités médicaux français ou étrangers, et que 
l’ensemble nosographique que j’ai écrit sur ce sujet constituait, au moment de sa publi¬ 
cation, la monographie la plus complète de la pathologie bulbo-ponto-pédonculaire. 


I. — Lésion du pédoncule par balle de revolver. En collaboration avec M. G. Houzeb 
Société de Neurologie de Paris , 4 mars 1909. 

IF. — Étude clinique et expérimentale sur une lésion pédonculaire par balle de 
revolver. En collaboration avec M. G. Hœizël. Revue de Chirurgie , 10 juillet 1909. 

Ce cas est, à notre connaissance, unique dans la littérature médicale. 

Il s’agit d’un individu de 26 ans qui s’était tiré une balle de revolver dans la région 
carotidienne droite à un demi-centimètre en dehors de la grande corne de l’os hyoïde ; 
il présentait la symptomatologie très typique d’une lésion du pédoncule cérébral : hémi¬ 
plégie gauche totale portant sur la face et les membres, hémianesthésie alterne avec 
thermo-anesthésie et thermo-asymétrie, hémianopsie latérale gauche, ophtalmoplégie 
droite. Les radiographies montraient très nettement la balle dans la région pôdoncu- 

Chez ce malade se développa depuis l’accident un signe d’Argyll Robertson à l’œil 
droit. Ce fait est tout particulièrement important au point de vue neurologique. 

Il était intéressant d’examiner sur le cadavre le trajet suivi chez notre malade par 
la balle qui, tirée dans la région carotidienne, à un demi-centimètre en dehors de la 
grande corne de l’o.s hyoïde, avait atteint la zone pédonculo protubérantielle sans 
lésions vasculaires ni sections nerveuses extra-crâniennes. Si l’on suit le trajet d’une 
balle tirée dans la région carotidienne au même endroit que celle de notre malade, 
on la voit d’abord longer la face interne de la branche montante du maxillaire infé- 









rieur, puis traverser les larges muscles ptérygoïdiens et gagner la lame quadrilatère 
du sphénoïde en passant à 2 ou 3 millimètres en avant et légèrement en dedans de 
l’artère carotide interne. Ce vaisseau, en effet, gagne à ce niveau son canal temporal 
et sa vulnérabilité nous est prouvée par une de nos expériences où l’artère fut complè¬ 
tement sectionnée. 

Aidés par l’épreuve radiographique nous avons pu sur le cadavre repérer la topo¬ 
graphie pédonculaire par rapport à la face. Une ligne verticale continuant le bord pos- 

contre l’horizontale partie du rebord orbitaire du maxillaire supérieur au niveau du 
pédoncule. 


Le signe d’Argyll Robertson dans les lésions non syphilitiques du pédoncule cérébral. 

En collaboration avec MM. Rochon-Duvigneaud et J. Troisier. Revue Neurologique, 

.30 avril 1909. 

Dans ce travail nous rapportons à la Société de Neurologie deux observations de 
lésions du pédoncule (un cas de traumatisme par balle de revolver et un cas de ramol¬ 
lissement) qui, abstraction faite de l’hémiplégie et de l’ophtalmoplégie externe clas¬ 
siques, donnent des signes pupillaires identiques rentrant dans la catégorie générale du 
signe d’Argyll Robertson. Chez nos deux malades la pupille devient irrégulière comme 
chez les tabétiques, elle ne se contracte plus ou très mal à la lumière, elle réagit encore 
à la convergence ou à Taccommodation. 

11 est incontestable que le signe d’Argyll Robertson est presque toujours fonction 
de la syphilis, mais nos deux cas prouvent que ce symptôme peut être déterminé par 
certaines lésions non syphilitiques du pédoncule cérébral ou de la région sus-jacente. 

Ces faits apportent une contribution importante à la localisation des lésions qui 
conditionnent le signe d’Argyll Robertson ; il paraît vraisemblable que ces lésions, chez 
les syphilitiques, doivent être recherchées dans la région du pédoncule. 

La notion étiologique syphilitique presque constante du signe d’Argyll Robertson 
est ainsi complétée par la notion anatomique du siège des lésions qui le déterminent. 


Signe d’Argyll Robertson unilatéral consécutif à un traumatisme crânien. En collabo¬ 
ration avec M. L. Laederich. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 19 mai 1922. 

Lésion évolutive de la région des tpbercules quadrijumeaux et de la calotte pédon¬ 
culaire. En collaboration avec M. Ch. tfudelski. Société médicale des Hôpitaux de 
Paris, 16 juin 1922. 

Ramollissement de la substance noire de Soemmering. En collaboration avec le Pro- 

Sclérose des olives bulbaires. En collaboration avec le Professeur Pierre Marie. Société 
de Neurologie de Paris, 2 juillet 1903. 





I. - PATHOLOGIE 


LA MOELLE ÉPINIÈRE 


I. — Les plaies de la moelle épinière par blessures de guerre. En collaboration avec 
M. J.-A. Barré. Presse médicale, 9 novembre 1916. 

II. — Les plaies de la moelle épinière par blessures de guerre (Note complémentaire). 
En collaboration avec M. J.-A. Barré. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 
20 juillet 1917. 

Ces mémoires constituent une étude complète anatomo-clinique des plaies récentes 
de la moelle, étude basée sur 225 cas observés durant l’offensive de la Somme au Centre 
Neurologique de la VI e Armée. Nous avons étudié, dans leurs détails, les symptômes des 
plaies récentes de la moelle très succinctement décrits dans les traités de Neurologie, et 
nous avons apporté, sur les caractères du tonus, des réflexes tendineux et cutanés, des 
réflexes de défense, des faits nouveaux ; nous avons insisté sur le syndrome péritonéal 
du début des plaies de la moelle qui n’est mentionné par aucun auteur, sur les élimi¬ 
nations urinaires avec hyperazoturie, sur les troubles de la nutrition générale. Le dia¬ 
gnostic différentiel entre la section complète, la section incomplète, l’hématomyélie, la 
commotion médullaire fait l’objet d’un chapitre spécial. Les indications thérapeutiques 
médico-chirurgicales sont longuement discutées 


I. — Étude anatomo-clinique de quinze cas de section totale de la moelle. En colla- 

x boration avec M. J.-A. Barré. Annales de Médecine, mars-avril 1917. 


II. — Sur un seizième cas de section anatomique totale vraie de la moelle épinière. 
Étude spéciale du réflexe cutané plantaire. En collaboration avec M. J.-A. Barré. 
Société de Neurologie de Paris, 6 février 1919. 










des cas de compression médullaire accentuée par fraclure ou luxalion du rachis, et 
souvent les auteurs ont dû faire des coupes microscopiques de la moelle, non anato¬ 
miquement interrompue, pour juger d’une section physiologique qui a pu n’êtrp que 
secondaire ou tardive. Les cas que nous avons réunis se présentent par suite des cir¬ 
constances de la guerre comme de véritables expériences de physiologie chez l’homme. 

Nous sommes arrivés aux conclusions suivantes sur la symptomatologie de la 
section totale de la moelle à ses premiers stades. 

La paraplégie récente par destruction subite et complète d'un étage de la moelle dor¬ 
sale par projectile de guerre est presque toujours semblable à elle-même. 

Elle ne s’accompagne pas régulièrement ou d’emblée d'hypotonie musculaire. 

■ Les réflexes tendineux, malgré certaines apparences que nous avons discutées, sont, 
en règle, abolis et sont demeurés tels jusqu’à la mort de nos blessés. 

Le réflexe cutané plantaire est presque toujours en flexion, mais il est lent et d’or¬ 
dinaire tardif ; il est de sens et non de type normal. 

Les réflexes de défense, recherchés par les manœuvres classiques, sont rares, très 
faibles, et ne se produisent qu’exceptionnellement par excitation au-dessus du dos du 
picd.L’excilalion de la plante donne lieu au contraire, chez les mêmes paraplégiques, 
à des réactions réflexes dif/usées, qui affectent les mêmes caractères que les réflexes dits 
de défense, et s’observent dans plus de la moitié des cas. Jamais, chez ces paraplé¬ 
giques, dont le segment inférieur de la moelle était réellement soustrait à l’action du 
cerveau, nous n’avons observé un mouvement de retrait du membre inférieur ou le 
moindre soulèvement du genou. 

Les réflexes crémastériens se sont montrés souvent conservés, les réflexes cutanés 
abdominaux plus rarement. 

L'anesthésie est totale sous tous les modes; ài la limite supérieure du territoire insen¬ 
sible il peut y avoir dissociation des différents modes de la sensibilité ; les types variés 
que nous avons observés doivent être en rapport avec l’état anatomo-physiologique de 
l’extrémité inférieure du fragment supérieur de la moelle. 

des matières que leurrétention. 

Les membres ont presque toujours une température élevée , qui croît progressivement 
vers les pieds ordinairement brûlants ; la répartition de la température affecte donc un 
type inverse du type normal ; ces troubles, sont très probablement dus à la paralysie des 
vasomoteurs. 

Ainsi donc, et, à ne considérer que les éléments cliniques dont on s’est particulière¬ 
ment occupé depuis Charcot et Vulpian, le tableau de la paraplégie par section complète 
de la moelle que nous présentons s’éloigne beaucoup de celui tracé par ces auteurs. Il 
se rapproche davantage de celui qui se trouve contenu en raccourci et très partielle¬ 
ment dans la loi de Bastian ; mais nous ne pouvons accepter de considérer l’hypotonie 
comme régulière, du moins pendant les premiers jours de la paraplégie. 

S’il nous fallait synthétiser, en une courte esquisse, les signes de la paraplégie par 
destruction brusque et totale de la moelle, nous dirions : 

Paraplégie motrice complète. — Abolition de la sensibilité sous tous ses modes. — 
Tonicité normale au début. — Abolition des réflexes tendineux. — Conservation ordi¬ 
naire du réflexe cutané plantaire en flexion .,— Subsistance fréquente du réflexe crémas- 
térien , plus rare des réflexes cutanés abdominaux . — Abolition complète , dans les 3/4 des 











de la maladie. 


Contribution à l’étude des lésions médullaires de la sclérose latérale amyotrophique. 

En collaboration avec M. Philippe. XIII e Congrès international de Médecine, Paris, 

1900. 

Nous avons précisé, dans ce travail basé sur 6 cas personnels, certains points de l’a¬ 
natomie pathologique de la sclérose latérale amyotrophique. 

Après avoir fait une étude d’anatomie normale sur la topographie des cellules radi¬ 
culaires et des cellules cordonales dans la moelle humaine, nous avons montré que, 
dans la sclérose latérale amyotrophique, les deux groupes de cellules radiculaires et 
cordonales présentent des modifications de morphologie et de nombre dès les premiers 
stades de l’affection, mais les lésions des cellules cordonales paraissent évoluer moins 








Hématomyélie ayant déterminé une hémiplégie spinale à topographie-radiculaire 
dans le membre supérieur avec thermo-anesthésie croisée. — Contribution à 
l’étude des connexions du faisceau pyramidal avec les segments médullaires. — 
Étude de mouvements réflexes spéciaux de la main. En collaboration avec le Pro¬ 
fesseur Raymond. Revue Neurologique , 30 juillet 1905. 

MM. Dejerine et Gauckler avaient rapporté à l’une des précédentes séances de la 
Société de Neurologie une observation d’hématomyélie spontanée ayant réalisé une 
hémiplégie spinale à topographie radiculaire dans le membre supérieur avec anesthésie 
croisée, ils avaient émis l’opinion que le faisceau pyramidal se termine dans la moelle 
suivant une distribution radiculaire. Les connexions anatomiques du faisceau pyramidal 
avec les différents étages de la moelle étant mal connues, l’observation de MM. Dejerine 
et Gauckler avait un très réel intérêt. 

Dans ce travail nous rapportons le cas d’un malade qui, à la suite d’une hémato¬ 
myélie traumatique, présentait un syndrome de Brown-Séquard. Chez ce sujet, l’hémi¬ 
plégie spinale affectait au membre supérieur une topographie radiculaire. Celte obser¬ 
vation pouvait être rapprochée de celle de MM. Dejerine et Gauckler, et il nous a paru, 
comme à ces auleurs, que le faisceau pyramidal se termine dans la moelle suivant une 
distribution radiculaire. Cette constatation est importante pour l’anatomie et la physio¬ 
logie de la moelle épinière. 

Nous avons attiré l’attention aussi dans ce travail sur certains mouvements réflexes 
de la main qui, à notre connaissance, n’avaient' pas encore été décrits. Quand, le ma¬ 
lade ayant les doigts étendus sur les métacarpiens, le membre supérieur porté en 
avant, la main étant en pronation, l’on excitait avec une épingle la peau de la face 
antérieure de l’avant-bras, on déterminait un réflexe qui amenait l'extension de la main 
sur l’avant-bras, tandis que les doigts se fléchissaient vers la paume. Ce réflexe 
d’ailleurs n’était pas produit par la seule excitation de la région antérieure de l’avant- 
bras, mais par l’excitation d’un point quelconque de la zone d’innervation cutanée du 
plexus brachial au bras ou à l’avant-bras. Nous n’avons constaté ce mouvement réflexe 
d’extension de la main ni dans l’hémiplégie cérébrale de l’adulte ni dans l’hémiplégie 
hystérique. 


I. — Syndrome de Brown-Séquard. Revue Neurologique, 15 décembre 1912. 

II. — Note complémentaire sur une observation de syndrome de Brown-Séquard. 
Valeur thérapeutique, de la laminectomie décompressive. En collaboration avec 
M. Pierre Duval. Société de Neurologie de Paris , 6 mars 1913. 

III. — Étude sémiologique d’un cas de syndrome de Brown-Séquard. En collabo¬ 
ration avec M. P. Lechelle. Société médicale des Hôpitaux de Paris , 9 juillet 1920. 

Le syndrome de Brown-Séquard, d’après le schéma classique, se traduit par les 
symptômes suivants. On observe du côté de la lésion : une paralysie complète des 
mouvements volontaires ; l’abolition ou la diminution des sensibilités profondes (osseuse, 










Hé médicale des Hôpitaux de Paris , 4 juin 1909. 
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avec guérison rapide. En collaboration avec M. Guy Larod 
: Hôpitaux de Paris, 3 mars 1911. 











XII _ PATHOLOGIE DES NERFS CRANIENS ET RACHIDIENS 
RADICULITES 



gique). Ce syndrome nous a paru dépendre d’une atteinte concomitante des 
rachidiennes, des nerfs et des muscles, vraisemblablement de nature infecti 
toxique. Il doit être différencié des radiculites simples, des polynévrites pures 
polymyosites. Des recherches expérimentales par la méthode graphique sur la 
des réflexes et leur temps perdu, sur les modalités de la contractilité mus 

neuro-musculaire périphérique. Nous insistons particulièrement aussi sur l’hyi 


Paralysie du nerf moteur oculaire commun apparue dès le début d’une paraty¬ 
phoïde A. En collaboration avec M. J.-A. Barré. Annales de Médecine , t. III, 
janvier-février 1916. 








ne parait pasen rapport avec l'écartement de l’omoplatede la paroi thoracique, mais en 
rapport avec le rapprochement de l’extrémité acromiale de la clavicule vers la ligne 
médiane, rapprochement dû lui-même au mouvement dit • de sonnette >, qui fait que 
l’angle interne du scapulum se porte vers la région des apophyses épineuses et que 
l’angle inférieur se porte en dehors. Ce signe nouveau, que nous proposons d’appeler 

logie des troubles paralytiques de l’épaule. 































I. — ATROPHIES MUSCULAIRES 


,a myopathie consécutive à la fièvre typhoïde. Semaine 


Je me suis proposé, dans c 

fièvre typhoïde et qui reconnai 
Cette myopathie post-typhique ■ 


l’occasion d’une observation personnelle, 
la motilité que l’on peut constater après la 
cause des lésions du système musculaire. 


différents Traités de Médecine français ou étrangers; elle mérite cependant de prendre 
une place parmi les nombreuses complications de la fièvre typhoïde. 

Les lésions musculaires déterminées par la fièvre typhoïde me paraissent devoir 

Dans un premier groupe on peut ranger les altérations qui se créent durant la phase 
aiguë- de la fièvre typhoïde ; il s’agit, au point de vue anatomo-pathologique, de la 
dégénérescence granuleuse, cireuse ou vitreuse, vacuolaire de la substance striée, 
d’endartérite et de péri-artérite des artérioles musculaires, d’inflammation du tissu 
conjonctif interstitiel. 

Je distinguerai un second groupe de lésions musculaires consécutives à la fièvre 
typhoïde; il s’agit de myopathies hypertrophiques localisées à un membre ou à un 
segment de membre et semblant avoir pour cause des lésions vasculaires, spéciale- 

observations rapportées par MM. Friedlànder, Lesage, Cerné, Babinski.^ Ces q myopa- 


affection à évolution progressive. 

Je crois qu’il faut décrire un dernier groupe de lésions musculaires consécutives à 
la fièvre typhoïde, le groupe des myopathies progressives à tendance extensive, myopa- 

les cas où une affection des muscles, absolument semblable à la myopathie familiale 
observée dans l’enfance ou l’adolescence, se développe après une fièvre typhoïde. Je 
ne connais que trois observations qui puissent être classées dans ce groupe : une 
observation de M. Friedlànder, une de M. Josserand et celle que j’ai rapportée dans ce 
travail. La myopathie chez les malades de M. Friedlànder et de M. Josserand prit le 
type de la myopathie hypertrophique, de la paralysie pseudo-hypertrophique de 
Duchenne, tandis que, chez mon malade, elle prit le type de la myopathie atrophique 
progressive. Les relations de causalité entre la fièvre typhoïde et la myopathie sont 
absolument évidentes chez ces malades qui, arrivés à l’âge adulte, ne présentaient 
aucun trouble avant l’apparition de la maladie infectieuse, et qui, seulement dans la 









XIV. - LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN. - PONCTION LOMBAIRE 
PATHOLOGIE MÉNINGÉE 


Sur la présence d’albumines coagulables par la chaleur dans le liquide céphalo¬ 
rachidien des paralytiques généraux. En collaboration avec M. V. Parant. Société 
de Neurologie de Paris , 2 avril 1905. 

Dans ce travail nous avons attiré l’attention sur une réaction chimique très simple, 
qui nous a paru avoir une réelle importance pour le diagnostic de certaines affections 
organiques du système nerveux avec irritation ou lésions méningées. Dans ces cas 
nous avons constaté la présence dans le liquide céphalo-rachidien de substances albu¬ 
minoïdes coagulables par la chaleur, qui sont très faciles à mettre en évidence. 

Quand on chauffe dans un tube à expérience 2 à 5 centimètres cubes d’un liquide 
céphalo-rachidien normal, on observe une légère opalescence. Cette opalescence est 
due à la présence physiologique d’une petite quantité de globuline. Celle-ci peut, en 
effet, être précipitée à froid par le sulfate de magnésie, et le liquide chauffé après 
filtration reste absolument clair, 

Quand on chauffe le liquide céphalo-rachidien d’un malade atteint de paralysie 
générale, de méningite chronique, on observe un trouble extrêmement prononcé. 
Après avoir précipité à froid la globuline par le sulfate de magnésie, on observe encore 
un trouble après chauffage. Donc dans lé liquide céphalo-rachidien de ces malades 
existe de la sérine. 

La recherche de la sérine dans le liquide céphalo-rachidien est très facile, Cette 
réaction coexiste souvent avec la lymphocytose, elle semble même être plus précoce 
que celle-ci ; elle mérite donc, croyons-nous, de prendre place à côté de l’examen 
des lymphocytes dans la sémiologie du liquide céphalo-rachidien. 

A la même séance de la Société de Neurologie où nous communiquions ce travail, 
MM. Widal, Sicard et Ravaut publiaient les résultats de leurs recherches sur les 
albumines du liquide céphalo-rachidien au cours du tabes, de la paralysie générale et 
de certains processus méningés chroniques; ces auteurs arrivaient aux mêmes conclu¬ 
sions que nous. En Allemagne, les résultats de MM. Widal, Sicard, Ravaut et les 
nôtres ont été partout confirmés, et les neurologistes attachent une grande impor¬ 
tance à ces réactions de l’albumine dans le liquide céphalo-rachidien qu’ils appellent 
réaction de Nonne-Apelt. Je tiens à faire remarquer que, dès!9ü5, MM. Widal, Sicard, 














e, 2 avril 1918 et Presse Médicale , 5 septembre 


II. — Hémorragie méningée consécutive à une fracture de l’occipital par éclat d’obus 
sans lésion de la dure-mère. Cécité absolue. Guérison. Progrès médical, 10 mai 1919. 

III. — Les hémorragies méningées consécutives aux plaies non pénétrantes et aux 
contusions du crâne. Archives médicales belges , mars 1919. 

Dans la pathologie médicale et chirurgicale de guerre les hémorragies méningées 
ont une fréquence et une importance qui ne sont pas suffisamment reconnues. 

leur traitement, n’ont pas, dans leurs descriptions anatomiques et cliniques, insisté 
suffisamment sur ce fait, que je considère comme très important, que presque tou¬ 
jours, dans les premières heures qui suivent la blessure, le liquide céphalo-rachidien 
recueilli par ponction lombaire contient du sang. Cette hémorragie méningée est plus 
ou moins abondante, et c’est elle qui conditionne presque toute la symptomatologie 
du début des plaies crânio-cérébrales et qui conditionne aussi leur pronostic immé- 

facilement constatables dans les premières heures, ils sont plus tardifs. Le coma du 
début de certaines plaies pénétrantes du crâne, les crises épileptiques éventuelles du 
premier jour, les troubles pupillaires, la bradycardie, l’hyperthermie précoce, sont des 
signes dépendant de la présence de l’épanchement sanguin dans l’espace sous- 
arachnoïdien cortical ou basilaire ou dans les ventricules. Ce serait, d’ailleurs, une 









erreur de croire que les symptômes et la gravité d’une hémorragie méningée sont uni¬ 
quement fonction de son abondance ; assurément cette abondance a une importance 
grande, mais le sang épanché dans le liquide céphalo-rachidien et en voie d’hémolyse 
agit aussi par une véritable action toxique sur le névraxe, ainsi que je l’ai constaté 
avant la guerre dans des recherches expérimentales poursuivies avec mon interne 
Jean Dubois. 

Les plaies pénétrantes du crâne s’accompagnent ou non d’un syndrome dit de 
shock ; nombreux sont les blessés du crâne, même avec issue de matière cérébrale, 
qui peuvent marcher, soutenir une conversation et n’ont, aucun signe de shock, .mais 
j’insiste sur ce fait que, chez tous les blessés crâniens comateux ou obnubilés, chez 
tous ceux aussi qui succombent avec le syndrome dit de shock, j’ai constaté clinique- 



que celle-ci a une valeur thérapeutique évidente. 

j’ai remarqué la fréquence des hémorragies méningées chez les aviateurs dont 
l’atterrissage avait été mouvementé ou qui avaient fait une chute. Certaines de ces 
hémorragies méningées sont évidemment très graves et mortelles, mais certaines sont 
parfois relativement bénignes, ont une symptomatologie fruste, ne déterminent pas de 
perte de connaissance complète, n’empêchent pas la marche et la station debout, la 
ponction lombaire seule permet le diagnostic. Il y a lieu de noter que les aviateurs 
qui, consécutivement à une chute, présentent plusieurs mois plus tard des troubles 
persistants avec céphalée, amnésie, asthénie, vertiges, incapacité de voler, etc., ont 











quence, en dehors de la diffusion du sang dans le liquide céphalo-rachidien, un héma¬ 
tome sous-dure-mérien, qui, suivant son siège au niveau des différents centres corti¬ 
caux, peut amener la cécité, l’hémianopsie simple ou double, un syndrome aphasique, 
un syndrome de déficit moteur. C’est, à mon avis, une erreur, en présence de ces signes 
précoces de localisation, de pratiquer une trépanation rapide avec ouverture de la 
dure-mère et évacuation du foyer ; on a abusé de ces interventions exploratrices. J’ai vu 
ces amauroses, ces hémianopsies, ces syndromes aphasiques, ces syndromes paraly¬ 
tiques, s’améliorer, guérir même complètement, soit spontanément, soit à la suite de 
simples ponctions lombaires; l’hématome se résorbe progressivement, l'œdème céré¬ 
bral adjacent disparaît et la fonction redevient normale. Il me paraît incontestable 
que, pour l’avenir des contusionnés crâniens dont la dure-mère est intacte, la trépana¬ 
tion dite exploratrice et surtout l’ouverture de la dure-mère ne sont pas des interven¬ 
tions inoffensives. 

Un autre groupe d’hémorragies méningées qui appartient à la pathologie de 
guerre est celui des hémorragies méningées consécutives à des commotions par 
déflagration d’explosifs sans plaie extérieure. Dans un mémoire, nous avons pu réunir, 
avec M'. J.-A. Barré, 20 observations de ces hémorragies méningées consécutives à des 
commolions par déflagration d’explosifs sans plaie extérieure et nous avons apporté une 
étude d’ensemble sur ce sujet. Les hémorragies méningées auxquelles je fais allusion 
actuellement sont décelables par la clinique et par la ponction lombaire; elles prouvent 
la réalité des troubles organiques chez certains commotionnés considérés à tort au 
début de la guerre comme des sujets atteints de troubles hystériques ou psycho-névro¬ 
siques. Les commotionnés par éclatement d’obus sans plaie extérieure forment une 
catégorie spéciale de « shockés », qu’il faut distraire du groupe protéiforme des 
« shockés » en général, carie shock, diagnostic souvent simpliste, n’est pas une entité 
morbide, mais un syndrome reconnaissant des facteurs étiologiques multiples et les 
plus dissemblables. 

Les hémorragies méningées des commotionnés par déflagration de fortes charges 
d’explosifs s’expliquent très bien par l’action de l’hyperpression du choc traumatique 
violent des gaz refoulant l’air atmosphérique sous une forte tension, et aussi par 
l’action de la décompression brusque. Les hémorragies méningées ne sont pas d’ail¬ 
leurs les seules hémorragies que l’on puisse constater chez les commotionnés, et j’ai 
vu, chez certains d’entre eux, des épistaxis, des hémoptysies, des hématémèses. 

Le diagnostic clinique des hémorragies méningées peut souvent se faire avec la 
symptomatologie classique: céphalée, signe de Kernig, raideur delà nuque, brady¬ 
cardie, hyperesthésie, etc. Parfois la symptomatologie est assez fruste et alors certains 
autres signes, que j’ai observés, m’ont paru avoir une importance sémiologique et 
pouvoir rendre des services utiles pour la diagnose. Ces signes, qui peuvent être 
réunis chez le même malade ou exister isolément, sont: l’excitation cérébrale avec 
confusion mentale; la surréflectivité tendineuse avec clonus bilatéral et signe de 
Babinski bilatéral ; le réflexe contra-latéral de flexion par compression du muscle qua- 
driceps fémoral, les réflexes de défense vrais analogues à ceux de la grenouille sur les¬ 
quels j’ai insisté avec M. J.-A. Barré; les troubles pupillaires caractérisés soit par de 
la mydriase, soit par de l’inégalité pupillaire avec perturbation des réactions à la 
lumière ; l’albuminurie massive dans quelques cas rares, symptôme sur lequel j’ai 
attiré jadis l’attention avec M. Clovis Vincent. J’ai remarqué aussi, chez certains sujets 





ayant une hémorragie méningée, 


téguments est sans doute une conséquence de la biligénie hémolytique locale, dont j’ai 
montré avec M. Jean Troisier et M. Guy Laroche le mécanisme de production dans les 
épanchements sanguins des séreuses. 

Dans nombre de cas d’hémorragie méningée, on constate, durant plusieurs jours, 
de l’hyperthermie ; il ne faudrait pas croire alors, chez un blessé crânien, à l’évolution 
d’une méiiingite infectieuse ; cette hyperthermie est indépendante de toute infection 
méningée, elle est la conséquence d’un trouble delà thermogénôse d’origine nerveuse, 
trouble créé sans doute par une action toxique d’origine hémolytique ou par une action 
compressive. Dans la physiologie pathologique des hémorragies méningées il faut 
prendre en considération cette action toxique des produits de l’hémolyse sur les centres 


des symptômes de surréflectivité, d’hypertonie. 


L’hémorragie méningée dans le purpura. Annales de médecine , février 1914. 


Contribution à l’étude des méningites de l’helminthiase. En collaboration avec 
M. Ch. Gardin. Académie de médecine\ 14 mars 1921 

Les anciens auteurs décrivaient en nosographie les méningites vermineuses et, 
depuis le travail de Lebon publié en 1865, spécifiaient que ces méningites vermineuses 









poisons endogènes. Nous ajouterons, d’ailleurs, que ces toxines vermineuses, par leur 
fixation sur le névraxe ou les nerfs basilaires, peuvent, sans nul doute, ainsi que nous 
l’avons démontré avec Guy Laroche pour les toxines microbiennes, amener une 
symptomatologie très grave, môme éventuellement mortelle. 

11 nous a paru intéressant de rapporter notre observation clinique, car nous croyons 
que le parasitisme intestinal a une Irès réelle importance dans ses réactions à distance; 
il nous semble vraisemblable que certains états méningés, dont la caisse reste obscure, 
peuvent parfois dépendre de ce parasitisme intestinal, qui reste souvent méconnu et sur 
lequel la thérapeutique peut avoir une influence utile. 

Délire suraigu au cours d’une pneumonie. Présence de pneumocoques dans le liquide 
céphalo-rachidien sans éléments figurés. Méningite diffuse histologique. En 

collaboration avec Cl. Vincent. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 21 jan¬ 
vier 1910.. 

Nous avons rapporté l’observation d’un malade qui, au 6 e jour d’une pneumonie du 
sommet, fut pris d’un délire aigu avec hallucinations, cris, puis, tombant dans un 
état comateux, mourut en 20 heures. Pendant cette période délirante deux ponctions 
lombaires décelèrent dans le liquide céphalo-rachidien de très nombreux pneumo¬ 
coques sans éléments cellulaires. L’étude des centres nerveux, après la mort, fil recon¬ 
naître une arachnoïdo-pie-mérite diffuse avec infiltration considérable de leucocytes 
polynucléaires et nombreux pneumocoques dans la séreuse. Il n’y avait ni encépha¬ 
lite ni myélite. 

Ce cas s’ajoute à d’autres cas déjà publiés de méningites à pneumocoques sans 
réaction leucocytaire, mais avec présence de nombreux microbes dans le liquide 
céphalo-rachidien. Ces cas exceptionnels doivent Ôtre conservés préalablement dans 
un cadre d’attente, car l’interprétation de ces faits n’est pas encore précisée. Chez notre 
malade la mort fut très rapide, aussi est-il vraisemblable qîie, avant l’exode leucocy¬ 
taire dans le liquide céphalo-rachidien, il peut se produire dans la méninge, soit d’une 
façon diffuse, soit d’une façon localisée, une réaction défensive plus ou moins intense. 

Il nous semble évident que le délire hallucinatoire est, dans ce cas, fonction de 
l’intoxication locale du cortex par les poisons sécrétés parles nombreux pneumocoques 
ayant créé la lésion méningée adjacente. Une interprétation identique doit s’appliquer 
sans doute à la pathogénie d'autres délires,'tels que les délires suraigus observés au 
cours du rhumatisme articulaire. 

État méningé à début comateux. En collaboration avec M. Abel Baumgarlner. Société 
médicale des Hôpitaux de Paris , 22 novembre 1912. 

Névrite optique par inflammation rétro-bulbaire au cours d’un état méningé. Société 
médicale des Hôpitaux de Paris, 17 octobre 1913. 

Syndrome d’hypertension du liquide céphalo-rachidien avec stase papillaire et 
aréflexie tendineuse consécutivement à la ligature de la veine jugulaire interne 
pour plaie de guerre de la région cervicale. Société médicale des Hôpitaux de 
Paris, 12 janvier 1918. 
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Asphyxie locale et gangrène des extrémités d’origine tuberculeuse. En collaboration 
avec M. P. Thaon. Presse Médicale , 16 juin 1906. 

Gangrène symétrique des dix doigts des mains coexistant avec des lésions syphili¬ 
tiques secondaires cutanées diffuses. En collaboration avec M. Ch. Kudelski. 
Société médicale des Hôpitaux, 9 juin 1922. 

Sur un cas de paralysie périodique. En collaboration avec M. J.-A. Barré. Annales de 
médecine , novembre-décembre 1919. 

Influence inhibitoire de la kinésie volitionnelle sur le tremblement d’un syndrome 
. parkinsonien unilatéral. En collaboration avec M. Guy Laroche. Société médicale 
des Hôpitaux de Paris, 23 décembre 1921. 

Torticolis mental avec mouvements des membres supérieurs de nature spasmodique. 

En collaboration avec le Professeur Pierre Marie. Société de Neurologie de Paris , 
17 avril 1902. 

Contracture spasmodique des paupières provoquée par l’occlusion des yeux. Société 
de Neurologie de Paris, 12 janvier 1922. 

Étude clinique et psychologique d’un cas d’écholalie avec échokinésie. En collabo 
ration avec MM. P. Lechclle et Th. Alajouaninc. Société médicale des Hôpitaux de 


L’état actuel de l’enseignement de la Neurologie aux États-Unis. Semaine médicale, 
23 février 1905. 

Au retour d’un voyage d’étude aux États-Unis, j’ai montré, dans cet article, 
comment était organisé l’enseignement théorique et clinique de la neurologie dans 
les principaux centres scientifiques tels que New-York, Baltimore, Boston, Phila¬ 
delphie, Chicago, San-Francisco. 






DEUXIÈME PARTIE 


MÉDECINE GÉNÉRALE - PHYSIOLOGIE 
PATHOLOGIQUE 

I. - L’HÉMOLYSE 

LA FORMATION DES PIGMENTS BILIAIRES PAR HÉMOLYSE 
LES HÉMOLYSINES 


Physiologie pathologique de l'hématome pleural traumatique. La hiligénie hémoly¬ 
tique locale. En collaboration avec M. J. Troisier. Semaine médicale, 21 mars HlOil. 

Dans ce travail nous apportons, sur la physiologie pathologique des hémothorax 
traumatiques, des faits nouveaux, résultats de recherches biologiques qui, à notre 
connaissance, n'ont pas encore été poursuivies sur ces épanchements pleuraux. Nos 
examens, d’ailleurs, nous ont conduits à des conclusions d’une portée plus générale 
sur les rapports de l'hémolyse et de la hiligénie, ainsi que sur la pathogénie de celte 
classe d’ictères nouvellement introduite en nosographie : les ictères hémolytiques. 

Dans le mécanisme de la résorption du sang de l’hémothorax interviennent les 
processus d’hématophagie, soit par les cellules blanches, soit par les cellules endothé¬ 
liales, mais interviennent aussi, contrairement à l’opinion de la plupart des auteurs, 

Dans notre premier cas,^’hématolyseétait des plus nettes; nous avons même assisté 
au stade d’hémoglobinolyse, puisque, au spectroscope, nous avons noté dans le liquide 



thorax traumatique caractérisé par la présence dans la plèvre de pigments biliaires 
normaux et par l’hyporésislance, la fragilité des hématies de l’épanchement. Ainsi est 





constitué un véritable ictère hémolytique local circonscrit à la cavité pleurale, indé¬ 
pendant de tout processus morbide d’origine hépatique. Noire première observation 
est assimilable, au point de vue de la pathologie générale, à l’ictère hémolytique du 
nouveau-né, qui passe par le stade hémoglobinémique avant de devenir ictérique ; 
notre second cas est comparable à l’ictère hémolytique congénital de l’adulte, qui 
passe, sans intermédiaire apparent hémoglobinémique, à l’étape cholémique. 

Dans cet ictère hémolytique local des hématomes pleuraux, tous les termes 
constatés dans l’ictère hémolytique généralisé se rencontrent, depuis la fragilité globu- 
laire jusqu’aux phases terminales de l’hémolyse. Pour compléter la similitude, il esté 
remarquer que les plasmas de ces hématomes sont dépourvus de tout pouvoir hémoly¬ 
tique, de même que le sérum sanguin dans les ictères par fragilité globulaire. 

Le processus de biligénie dans l’hématome pleural contraste avec l’intégrité absolue 
du système vasculaire et de la glande hépatique. 

La constatation de cet ictère hémolytique local dans l’hématome pleural présente 
un intérêt de physiologie générale au point de vue des rapports deThématolyse et de 
la biligénie, parlant au point de vue de la palhogéhie des ictères hémolytiques géné¬ 
ralisés. MM. Widal, Abrami et Brulé font en effet remarquer que, ni au point de vue 
clinique, ni au point de vue hématologique, on n’observe, chez les iclériques hémoly¬ 
tiques, aucun symptôme en rapport avec la rétention biliaire, c’est-à-dire la rétention 
non pas seulement des pigments, mais des autres matériaux de la bile cl en parti¬ 
culier des sels et acides biliaires. Tout se passe, disent-ils, chez ces malades, comme 
si les pigments seuls imprégnaient l’organisme, comme s’il s’agissait chez eux d’une 
cholémie purement pigmentaire. 

Il nous semble que nos cas de biligénie hémolytique intrapleurale avec fragilité 
globulaire sont dès faits qui concordent avec l’hypothèse formuléé par M. Widal et seS 

Somme toute, si les relations entre l’hémoglobine et les pigments biliaires étaient 
déjà connues, on n’avait pas encore démontré, ainsi que nous avons pu le faire, le 
mécanisme intime du processus hémolytique avec diminution de la résistance globu¬ 
laire dans la biligénie hémolytique locale. 

Le syndrome hématologique des ictères hémolytiques est caractérisé non seulement 
par l’anémie et la fragilité globulaire, mais encore par la présence d’hématies granu¬ 
leuses, comme l'ont montré MM. Chauffard et Fiessinger. Parmi les globules rouges 

Nous voyons ainsi la dissociation très nette entre ces deux phénomènes, l'hyporésis- 
tance globulaire et l’état granuleux dés hématies. D’ailleurs les globules rouges gra : 
nuleux sont des éléments atypiques de régénération sanguine, éléments d’origine 
médullaire. 

Nos observations hématologiques dans l’hématome pleural nous conduisent aussi à 
quelques considérations sur la polychromalophilic des hématies. En effet, nous avons 
pu mettre en évidence, par la méthode de coloration vitale indiquée par MM. Widal; 
Abrami et Brulé, un certain nombre d’hématies polychromalophiles dans le liquide 
épanché; ces érythrocytes basophiles étaient en général des éléments altérés et peu 
volumineux. MM. Fiessinger et Abrami, dans un travail récent, faisaient remarquer 
que la polÿchromatophilic était considérée par la majorité des hématologistes comme 
ün attribut des hématies jéunes; nos constatations montrent que la polychrômatophilie 






n’est pas i’apanage des formes globulaires jeunes, mais qu’elle existe également dans 
les hématies en voie de cytolyse. 

Dans nos deux hémothorax on constatait un abaissement très net de leur point de 
congélation. Cette hyperconcentration moléculaire peut être rapprochée de la haute 
isotonie du sang signalée par M. Stârkiewicz dans l’ictère hémolytique. 

Parmi les caractères particuliers du liquide pleural observé dans notre premier cas, 
l'absence totale de sensibilisatrice et d’alexine libre mérité d’être retenue. Au con¬ 
traire, le sérum sanguin du malade avait un pouvoir hémolytique très augmenté ; non 
seulement il contenait beaucoup d’alexine, mais il présentait; dans nos premiers 
examens, les caractères des iso sensibilisatrices hémolysantes. 

Là destinée de cette iso-sensibilisatrice, dont l'origine paraît être fonction de l’hé¬ 
morragie intrapleurale, est assez obscure dans notre cas, puisqu’il a été impossible de 
la déceler dans le liquide pleural; On peut penser, toutefois, qu’elle s’est fixée sur les 
globules rouges de l’épanchement, ce qui expliquerait dans une certaine limite la 
diminution considérable de leur résistance. G’est dans cet ordre d’idées qu’il faut sans 
doute rechercher la causé première de la fragilité globulaire de l’hématome pleural; 
qui est évidemment elle-mêmë un phénomène secondaire. 

Notre malade nous a permis aussi d’étUdier les réactions aseptiques de l’organisme 
consécutives à un épanchement sanguin. Nous rappellerons que toutes les cultures de 
l’hématome, aussi bien en milieux aérobies qu’en milieux ànaérobiès; sont restées 
stériles, ce qui nous donne l’interprétation exacte de quelques-uns des symptômes pré¬ 
sentés par le patient, tels que l’hyperthermie, qui est allée jusqu’à 59°,4, la leucocytose 
sanguine avec polynucléose.-Enfin, au moment de la, convalescence, il y eut de véri¬ 
tables phénomènes « critiques » : la.polyurie, l’éosinophilie sanguine. 

Tous ces phénomènes montrent que les hématies extravasées ont un véritable 
pouvoir toxique. 


La formation des pigments biliaires par hémolyse dans les séreuses. Contribution à 

l’étude des ictères hémolytiques locaux. En collaboration avec M. J. Troisier. 

Revue de Médecine , 10 juin 1909. 

Dans notre travail sur la physiologie pathologique de l’hématome pleural trauma¬ 
tique, nous avons étudié un syndrome hémolytique pleural avec production locale de 
pigments biliaires. Depuis la publication de ce méinoire, nous avons examiné un 
certain nombre de liquides hémorragiques méningés, pleuraux, péritonéaux; leur 
étude nous a permis de confirmer nos premières observations et de vérifier certains 
points particuliers. 

L’examen du liquide céphalo-rachidien dans trois cas d’hémorragie méningée nous 
a montré l’évolution très particulière du processus hémolytique dans la cavité sous- 
arachnoïdienne. A la phase initiale,'dans les premières heures, on peut trouver un 
pouvoir hémolytique spécial au liquide céphalo rachidien; ce liquide, à condition de 
l’additionner de sérum frais de lapin (alexine ou complément), devient capable 
d’hémolyser les globules rouges de lapin. Mais bientôt le liquide sous-arachnoïdien 
devient totalement incapable d’hémolyser les globules de lapin. Corrélativement, les 






résistance normale, mais ne tardent pas è devenir hyporéspstaptes et h laisser diffuser 
l'hémoglobine on les pigments dérivés (pigments biliaires, urobiline). 

Dans deux nouvelles observations d'hémp,thorax traumatique nous avons retrouvé 
e syndrome hémolytique local décrit daps notre premier travail- 

L’examen d’une ascite, de deux pleurésies légèrement hémorragiques, d’nn héma¬ 
tome sous-cutané, nous a permis aussi de déceler le syndrome de la biligénie 
hémolytique locale. 

L’étude des liquides pleuraux .ou péritonéaux comparée h celte du liquide céphalo¬ 
rachidien montre des analogies et des différences. Les analogies se constatent dans 
l’hyporésislance tardive des hématies extravasées, dans la basophilie des hématies 
et l’absence d’hématies grapule.uses; les différences portent sur le pouvoir hémo¬ 
lytique des liquides, rapidement annihilé pour le liquide cérébro-spinal, en général 
non diminué pour les épanchements^des séreuses.^ 11 est yrayque ces dernières restent 

La première observation d'hémothprax que nous avons publiée, l'observation d’héma¬ 
tome sous-cutané étudié dans .ce mémoire, montrent cependant que ces épanchements 
peuvent également, en quelque sorte, s'exclure de l’organisme et perdre alors une 
partie ou la totalité de leur pouvoir hémolytique yis-ipvis des hématies de lapin. 


La présence chez l’homme de sensibilisatrices hémolysantes consécutives à des 
hémorragies n’a été que très rarement signalée. Ayant étudié le cycle évolutif des 
hémolysines (jpns deux cas d’hémorragie méningée traumatique aseptique, nous avons 
mis en évidence, dans le liquide céphalo-rachidien et dans le sérum de nos malades, 
une iso-auto-sensibiiisatrice qui est apparue d'abord dans le liquide céphalo-rachidien, 
qui fut constatée ensuite dans le liquide céphalo-rachidien et dans le sérum sanguin, 
qui disparut plus tard du liquide céphalo-rachidien quoique persistant dans le sérum 
sanguin, et qui enfin disparut du sérum supgujn lui-méme. petto sepsibi|isa|.ripp fut 
constatée dans le liquide céphalo-rachidien durant quinze jours dans le premier dp 
nos cas, et durant cinq jours dans le second; elle fqt présente durant plusieurs 
semaines dans le sérum sapguin- Le liquide céphalo-rachidien n’a jamais contenu 


Les hémolysines que nous avons mises en évidence présentaient les caractères 
spécifiés par MM. Uordet et Elirfich : inactivation du sérum par le chauffage à 
60 degrés, réactivation par l'alexine de cobaye dosée préalablement, inactivation tùtalp 
par chauffage à OG degrés durant 10 minutes. Ajoutons que les globules ronges 
conservés vingt-quatre heures à la glacière au contact de ccs séruips, puis lavés dans 
beau salée à 9 pour tOOfi et mis en présence d’alexine, ont hémolysé; ils étaient donc 
sensibilisés; par contre le sérum ainsi traité était devenu inactif vis-è-vis d’aulpcs 









Ces troubles de la fonction respiratoire chez les ictériques, durant la phase cholé- 
mique, sont sans doute en rapport avec l’intoxication biliaire qui amène une hypotonie 
des muscles respiratoires, une véritable asthénie fonctionnelle transitoire. 


Le pancréas dans la diphtérie. En collaboration avec M. J. Girard. Société de Biologie , 
30 juin 1900. 

Sclérose hépato-pancréatique hypertrophique avec hypersplénomégalie. Berne de 


III - APPAREIL RESPIRATOIRE 


Œdème aigu du poumon, unique manifestation d’une pneumopathie pneumococcique. 

Forme clinique des œdèmes pneumococciques du poumon. En collaboration avec 

M. Guy Laroche. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 25 février 1910. 

Nous nous sommes proposé, dans ce travail, de montrer qu’à côté des différentes 
modalités des œdèmes pulmonaires pneumococciques, il existait parfois un tableau 
clinique d’œdème aigu ou suraigu du poumon constituant l’unique manifesUtion d’une 
infection pulmonaire à pneumocoques. Cet œdème aigu du poumon, unique manifes¬ 
tation d’une infection pulmonaire à pneumocoques, neparatt pas avoir été individualisé 
par les auteurs qui ont mentionné le rôle du pneumocoque dans la pathogénie de 
certains œdèmes du poumon. Il s’agit d’une infection pneumonique latente, sans doute 
à localisation centrale et d’une étendue très minime, qui ne s’extériorise cliniquement 
que parla crise d’œdème pulmonaire aigu. Cette forme clinique constitue une pneumo¬ 
pathie pneumococcique abortive, une forme fruste de pneumonie, un équivalent 
pneumonique. Gn peut se demander si cet œdème aigu ou suraigu du poumon n’est 
pas un mode de défense de l’organisme devant l’infection pneumococcique. 


IV. - APPAREIL CARDIO-VASCULAIRE - PRESSION ARTÉRIELLE 
HÉMATOLOGIE 


Aortite thoracique infectieuse aiguë développée au cours d’une salpingite et ayant 
déterminé une gangrène du membre supérieur gauche par oblitération de l’ori¬ 
gine de l’artère sous ciavière et une gangrène du membre inférieur droit par 
embolie dans l’artère fémorale. En collaboration avec M. H. Rendu. Société médi-, 
cale des Hôpitaux de Paris, 31 mai 1907. 




Du choix d’un sphygmomètre. Des causes d’erreur dans l’examen do la pression du 
sang. En collaboration avec M. Vaschidc. > oc/c/d de Biolojie , 20 janvier 1900. 
Hypotension artérielle dans la maladie de Parkinson. En collaboration avec M. Si- 
card. Société médicale de$ Hôpitaux de Paris, 5 mai I8D9. 

Au cours de nos recherches, dans les services du professeur Raymond cl. du pro¬ 
fesseur Pierre Marie, sur l’in (lue nce que pouvaient exercer, sur les variations de la 
tension artérielle, les tremblements dans les maladies du système nerveux, nous avons 
constaté une hypotension constante dans la maladie de Parkinson. Cette hypotension 
ne présente aucun rapport avec le tremblement parkinsonien, l’âge du malade, le 
début de l’affection; elle existe dans les formes complètes de la maladie aussi bien 
que dans les formes frustes (parkinsoniens soudés et trcmbleurs, parkinsoniens à 
seule attitude soudée, parkinsoniens trembleurs unilatéraux). 

La tension artérielle reste au contraire normale dans les autres tremblements et 
dans les tics, les chorées, les myoclonies. La recherche de ce signe peut donc être 
utile au diagnostic dans certains cas difficiles. 

Pour expliquer cette hypotension artérielle, on peut invoquer, en raison des phéno¬ 
mènes vaso-moteurs si fréquents dans la paralysie agitante, un trouble dans l’inner¬ 
vation sympathique. 

Nous avons signalé aussi dans ce mémoire l’existence de l’hypotension artérielle 
chez les hémiplégiques organiques du côté de l’hémiplégie. Nous avons constaté ce 
fait 19 fois sur 22 malades examinés. 


La pression artérielle chez les myopathiques et dans la maladie de Thomsen. Société 

de Neurologie de Parié, 2 mai 1901. 

J’ai signalé dans celte note l'hypotension artérielle dans la myopathie atrophique, 
fait qui n’a été noté par aucun auteur. Cette hypotension est indépendante de l’atrophie 
musculaire elle-même, car dans les autres variétés d'amyotrophies des membres supé¬ 
rieurs (syringomyélie, névrites, atrophie du type Charcot-Marie) je ne l’ai pas consta¬ 
tée. On pouvait se demander si le muscle cardiaque de ces malades ne participe pas 
dans une certaine mesure à la faiblesse congénitale du système musculaire strié, mais 
il est à remarquer que les myopathiques ne présentent pas habituellement les symp¬ 
tômes de l’insuffisance cardiaque. On pourrait plutôt penser, soit à des lésions vascu¬ 
laires.périphériques, soit à un trouble de l’innervation sympathique; il n’est pas rare 
en effet de constater chez les myopathiques un certain refroidissement des membres 
atrophiés, quelques troubles vaso-moteurs, des sueurs localisées, symptômes en 
relation probable avec l’innervation sympathique. 

En parallèle avec cette hypotension des myopathiques, j’ai observé, dans deux cas 
de maladie de Thomsen, une hypertension manifeste en l’absence de tout symptôme 
de néphrite chronique ou d’artériosclérose. 







VI. - DERMATOLOGIE 


Los paralysies oculaires et le nystagmus au cours de la sclérodermie généralisée. En 
collaboration avec le Professeur Raymond. Société médicale des Hôpitaux de Paris , 



Chez deux malades atteintes l’une et l’autre de sclérodermie mélanodermiquc géné¬ 
ralisée, nous avons constaté des signes oculaires absolument identiques, des secousses 
nystagmiformes et une paralysie bilatérale des muscles droits externes. 

Les symptômes oculaires de la sclérodermie ne sont pas mentionnés dans les 
ouvragés classiques, aussi nous, a-t-il paru utile d’attirer l’attention sur ce sujet. 
M. Logetchnikov est, à notre connaissance, le seul auteur qui ait remarqué chez une 
malade atteinte de sclérodermie généralisée la diminution de la motilité des yeux. 

Nous croyons que l’impotence fonctionnelle des muscles des yeux, au cours de la 
sclérodermie, s’explique non par une paralysie des nerfs moteurs de l’œil, mais par 
dne lésion des muscles eux-mômes, par une véritable myosclérose oculaire. 

Ces troubles oculaires de la sclérodermie méritent d’être connus, car il ne faudrait 
pas croire, en présence de l’immobilité plus ou moins complète des globes oculaires, à 
l’existence de lésions graves du névraxe, d’une poliencéphalite par exemple. Ces 
troubles de la motilité des yeux peuvent régresser et guérir en même temps que la 
sclérodermie elle-même. 


Mélanodermie de cause incertaine (Maladie d’Addison ou Maladie des vagabonds). En 
collaboration avec le Professeur Pierre Marie. Société médicale des Hôpitaux de 
Paris, 7 mars 1902. 

Vitiligo avec symptômes tabétiformes. En collaboration avec le Professeur Pierre 
Marie. Société de Neurologie de Paris , 13 mars 1902. 

Paraplégie spasmodique syphilitique avec vitiligo généralisé. En collaboration avec 
.M. Guy Laroche. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 23 janvier 1914. 

Livedo coexistant avec un tabes fruste. En collaboration avec M. J. Troisier. Société 
médicale des Hôpitaux de Paris-, 25 avril 1909. 

Angiome segmentaire. En collaboration avec M. G. Gasne. Nouvelle Iconographie de la 
Salpêtrière, 1900. 

Un cas de nævus du membre supérieur avec varices et hypertrophie osseuse. En col- 
l iboration avec M. Courtellemont. Société de Neurologie de Paris , 7 juillet 1904. 
Maladie de Recklinghausen familiale 1 . Société médicale des Hôpitaux de Paris . 5 no¬ 


vembre 1922. 



I. - SYSTÈME OSSEUX 


Des exostoses ostéogéniques multiples. En collaboration avec Ml Aù' 
générales de Médecine, mai 1901. 


Macrodactylie congénitale. En collaboration ai 



Ostéo-arthropathies syphilitiques chez un malade présentant un signe d’Argyll 
Robertson. Eii collaboration avec M. Hamel. Société de Neurologie de Paris, G juil¬ 
let 1905. 

Spondylose blennorrhagique. En collaboration avec M. Guy Laroche. Société médicale 
des Hôpitaux de Paris, 25 janvier 1907. 

Microdactylie symétrique aux mains et aux pieds chez une hérédo-syphilitique. En 
collaboration avec M. Lévy-Franckel. Société médicale des Hôpitaux de Paris'ÿ 
19 juillet 1907. 

Un cas de cyphose traumatique. En collaboration avec M. Guy Laroche; Société médi¬ 
cale des Hôpitaux de Paris, 3 avril 1908. 

Ostéopathie rhumatismale simulant l’ostéite déformante de Paget. En collaboration 
avec M. Baudouin. Société de Neurologie de Paris, 6 juillet 1905. 


Maladie osseuse de Paget avec signes de tabes. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 
10 février 1922. . 


I. - INTOXICATIONS 





































Biologie, 4 décembre 


Sur un cas de septicémie à bacille d’Eberth ayant évolué cliniquement sous les appa¬ 
rences d’un rhumatisme polyarticulaire aigu. En collaboration avec MM. Guy 
Laroche et E. Libert. Société médicale des Hôpitaux de Paris, 30 avril 1920. 

Rhumatisme polyarticulaire aigu localisé sur un. membre atteint d’une paralysie 
récente du plexus brachial. En collaboration avec M. Jean Dubois. Société médicale 
des Hôpitaux dé Paris, 23 janvier 1914. 

Ladrerie généralisée. En collaboration avec le Professeur Pierre Marie. Société 
médicale des Hôpitaux de Paris, 8 novembre 1901; 


X. - PHYSIOLOGIE ET PATHOLOGIE DE L’AVIATION 
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3t physiologiques du personnel navigant de l’Aviation. 


îteralliée des Médecins de l’Aéronautique. Presse médicà 


re d’État de l’Aéronautiq 







rence normaux, présentaient plus ou moins rapidement dès déficits de l’activité psychi¬ 
que et devenaient inaptes à là conduite rationnelle de l'avion, que, d’autre part, certains 
accidents paraissaient dus à des troubles syncopaux subits survenus durant le vol. Pour 
la sécurité des pilotes et pour celle des passagers qui leur seront confiés dans lès trans¬ 
ports aériens nationaux et internationaux en temps de paix, il est utile de poursuivre, 
au point de vue scientifique, l’étude des tests physiologiques et des examens médicaux, 
qui doivent permettre d’éliminer du personnel navigant de l’aviation les sujets pouvant, 
pour des raisons d’ailleurs multiples, être inaptes à la conduite d’un avion. 

Je crois que, dans un Centre médical d’aviation, six groupes d’examens faits par 
des spécialistes compétents s’imposent : 1° Examen de médecine générale ; 2° Examen 
radiologique ; 3° Examen dé neurologie ; 4° Examen physiologique ; 5° Examen oto. 
rhino-laryngologique\ 6° Ëxamen ophtalmologique. J’ajouterai, pour certains cas, l’uti¬ 
lité d’un èxamen supplémentaire sur la résistance à la dépression dans une cloche 
pneumatique. 

L’examen de médecine générale a pour but de faire connaître les antécédents du 
sujet et l’existence de certaines maladies qui peuvent avoir une influence sur l’aptitude 
au vol. Il est incontestable, pour prendre quelques exemples, qu’il ne faut pas admettre 
comme pilote un intoxiqué par la cocaïne ou la morphine, un syphilitique avec lésions 
Vàscülàires, un paludéen à accès fréquents ét récents, un tuberculeux en apparence 
guéri ayant eu des hémoptysies, un ancien pleurétique ayant des adhérences, un albu¬ 
minurique avèè hypertension, etc. L’on pourrait aisément multiplier ces exemples. Cet 
examen de médecine générale portera sut l’ensemble de l’organisme. L’intégrité du 


que dans lés études médico-phÿsiolôgiqües sur l’àviatiôn, où l’on parle si soiiVent de la 
pression artérielle, les auteurs fissent usage des mêmes appareils pour que les résultats 
puissent être comparés. 

La circulatu >n périphér ique et la vaso-motricité des extrémités ont une impor* 






l’aviation en France et à l’étranger, comme un des plus importants. Les antécédents 
nerveux doivent être recherchés et l’on comprend combien il est utile de déceler les 
épilepsies dans leurs formes frustes, les intoxications éventuelles du névraxe, les 
syphilis latentes du système nerveux, les états d’asthénie physique et psychique avant 
leurs manifestations évidentes. La psychologie générale du candidat à l’aviation, ses 
coefficients d’émotivité, ses réactions motrices visuelles, auditives, tactiles, doivent être 
étudiées. L’étude des temps de réaction psycho-motrice a été considérée par certains 
auteurs comme spécialement importante ; cette étude est très intéressante et mérite 
d’être faite, mais je ne crois pas que l’on puisse avec les chiffres obtenus, sauf dans 
certains cas particuliers, conclure par ce seul test à l’aptitude ou à l’inaptitude des can¬ 
didats ou des pilotes. Les réflexes tendineux et cutanés, les réflexes dits de défense, les 
réflexes pupillaires, doivent être étudiés systématiquement pour déceler toute affection 
possible du névraxe. J’ai pu éliminer ainsi du personnel navigant de l’aviation des tabé¬ 
tiques, dont le tabes fruste restait ignoré. 

Les examens de physiologie respiratoire doivent porter sur l’ampliométrie thora¬ 
cique en inspiration et en expiration avec mesure différentielle, sur la spirométrie, la 
spiro-manométrie, la durée de la suspension respiratoire au repos et après un exercice 
modéré, la tenue respiratoire sous la pression de 40 millimètres de mercure. 

La spirométrie permet de calculer la capacité vitale, mais il ne serait pas exact de 
croire que ce sont les sujets qui possèdent la capacité vitale la plus élevée qui sont les 
meilleurs pilotes. La capacité vitale peut d’ailleurs être modifiée et augmentée par 
l’exercice et l’entraînement. Toutefois il faudrait être très prudent pour l’acceptation 
des pilotes dont la capacité vitale serait inférieure à 3.000 c. c. La pression inspiratoire 
et expiratoire peut être notée avec le pneumomètre de Pachon ; on peut aussi mesurer 
la pression expiratoire en faisant soulever au sujet par l’air expiré une colonne de mer¬ 
cure à la hauteur la plus éleyée qu’il peut atteindre ; on voit facilement, par ce test, 
combien est modifiée, chez les pilotes fatigués, la puissance expiratoire, ils sont inca¬ 
pables souvent ds soulever la colonne de mercure à plus de 4 ou 5 centimètres, alors 
que des pilotes entraînés atteignent 10 centimètres. 

La durée de la suspension respiratoire après inspiration profonde paraît utile à 
connaître ; durant la suspension respiratoire, en effet, la quantité d’oxygène intrapul¬ 
monaire diminue et le sujet s’élève, pour ainsi dire, dans une atmosphère raréfiée. Le 
temps moyen delà suspension respiratoire, chez de bons pilotes, est de 55 à 65 secondes 
environ, mais il est évident que cette épreuve n’a qu’une valeur indicatrice, et que l’on 
peut parfaitement admettre dans l’aviation des sujets ne pouvant retenir leur respira¬ 
tion que 40 à 45 secondes. Toutefois je crois qu’un sujet ne pouvant retenir sa respira¬ 
tion que 15 à 20 secondes ferait un très mauvais aviateur. M. Martin Flack a insisté 
avec raison sur l’intérêt de la recherche de la durée de la suspension respiratoire après 
un certain effort; l’expérience montre qu’a près un exercice modéré, tel que toucher la 
pointe du pied quatre fois en 30 secondes par flexion du tronc, un sujet normal retient 
sa respiration de 10 à 20 secondes de moins qu’auparavant, mais toujours cependant 
plus de 50 secondes. 

J’ai adopté aussi l’épreuve, proposée par M. Martin Flack, de la tenue respiratoire 
sous pression de 40 millimètres de njcrcure. Cette épreuve consiste, après expiration 
et inspiration, à soutenir, le nez étap|bouché, une colonne de mercure à 40 millimètres. 
La moyenne de la tenue respiratdifej chez les bons aviateurs, est de 40 à 50 secondes ; 






chez les pilotes asthéniés la te 
môme beaucoup moins. Cette épreuve de la tenue respiratoire sous pression de 40 mil 
limètrés de mercure paraît interroger surtout le tonus général de l’appareil respiratoire 
Les examens méthodiques de la résistance à la dépression avec une cloche pneu¬ 
matique peuvent être très utiles, mais il faut pour cette épreuve une surveillance 
médicale spéciale en vue d’éviter tout accident. 

Les investigations avec l’crgographe peuvent avoir un intérêt scientifique chez les 
aviateurs fatigués en instance de réintégration dans le personnel navigant, mais ce test 
ne nous a pas semblé obligatoire pour les candidats à l’aviation. 

Les examens physiologiques de l’audition et de l’équilibration, des voies cochléaires 
et vestibulaires, sont parmi les plus importants chez les aviateurs. L’intégrité des voies 
s, la perméabilité normale de la trompe d’Eustache, sont essen- 
’ ' ' " “ ‘ ’ ir il doit pouvoir se rendre compte de 


Les voies vestibulaires doivent être interrogées suivant un plan méthodique : 

. 1° Étude de la déséquilibration spontanée : épreuve de Romberg, pieds joints et 
pieds l’un devant l’autre ; marche sur place ; marche aveugle aller et retour de Babinski- 
Weill. 

2° Étude de la déséquilibration provoquée : épreuve de Robert Foy ; épreuve de 
Moure ; épreuve du vertige galvanique dans la position assise, dans la station debout 
pieds joints, dans la station debout pieds l’un devant l’autre, dans l’action de marquer 
le pas ; marche aveugle après épreuve thermique. 

3° Étude des mouvements provoqués : épreuve de l’indication après rotation sur 
soi-même, après épreuve thermique à l’air froid, après épreuve giratoire. 

4° Étude du nystagmus provoqué post-giratoire et post-thermique. 

Il me paraît très intéressant et utile de mesurer graphiquement la vitesse de la 
réaction d’équilibration avec l’appareil de M. A. Broca qui permet de donner au sujet 
qu’on fait asseoir un mouvement pendulaire, soit autour d’un axe vertical, soit autour 
d’un axe horizontal transverse. 

L’intégrité des voies vestibulo-cérébelleuses est indispensable chez l’aviateur, et il 
ne faut pas admettre au pilotage les sujets ayant de l’hyperexcitabilité des voies ves¬ 
tibulo-cérébelleuses ou de l’inégalité réactionnelle des deux labyrinthes. 

L’examen ophtalmologique des aviateurs doit porter sur les voies lacrymales, les 
paupières, les conjonctives, sur l’acuité visuelle, le champ visuel, le sens chromatique, 
la vision binoculaire. Il est important aussi de déterminer la vitesse de l’acuité 
visuelle, l’acuité hypernormale, la vision nocturne, la vision d’éblouissement ou à contre- 
soleil, là vision stéréoscopique. 

J’ai insisté sur ce fait que les candidats à l’aviation et les pilotes devaient être exa¬ 
minés à tous les points de vue et ce n’est qu’à la suite d’un examen complet que l’on 
sera en droit, à moins d’une tare organique évidente, d’éliminer un candidat Ou de 
rayer un pilote du personnel navigant. Il faut à mon avis être très prudent dans ses 
décisions et ne pas se lier par une réglementation impérative sur des questions qui, 
somme toute, sont encore à l’étude. 
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